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A  coiitribulioH  to  tlie  (lucstioii  on  the  nialfor- 
Hiatioiis  of  the  ectoderiiie  due  to  arrestcd  de- 

vclopiiuMit. 


By 

JAMES  STRANDBERG. 

M.   D.  (Stockholm). 


The  study  of  the  malformations  of  the  skin  has  not  only  a 
curiosity  interest,  but  it  often  leads  to  important  biological 
([uestions.  Furthermore,  changes  of  the  skin,  due  to  a  conge- 
nital  anomaly  of  the  latter,  are  far  from  unusual. 

A  congenital  abnormal  development  does  not  necessarily 
appear  already  in  the  new-born,  but  only  låter  on.  The  skin 
is  perhaps  more  than  any  other  organ  the  seat  of  processes, 
regressive  as  well  as  regenerative.  Abnormal  formation  of  ke- 
ratin,  pigment  etc.  may  be  inherited  and  thus  congenital;  the 
symptoms  do  not  always  appear  as  once,  perhaps  only  after 
many  years.  The  ichtyosis  vulgaris  is  an  example  of  such  an 
abnormal  development.  and  it  is  generally  looked  upon  as  a 
malformation.  The  step  between  a  real  malformation  and  a 
congenital  disposition  is  often  very  short  —  the  latter  expres- 
sion  being  a  usual  catch-word  in  dermatology. 

As  is  well  known,  the  skin  origins  —  from  an  embryologi- 
cal  point  of  view  —  from  different  blastodermic  membranes. 
The  epidermis  is  of  ectodermic  origin,  the  corium  and  subcutis 
being  mesodermic  formations.  This  explains  how,  as  regards 
the  i^kin,  we  may  lind  ectodermic  as  well  as  mesodermic  mal- 
formations. Sometimes  they  may  appear  combined  with  one 
another,   in  other  cases  again  isolated.     Sometimes  the  malfor- 
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niations  are  spread  över  greater  part  of  the  skin  or  eventu- 
ally  över  the  entire  surface,  sometinies  they  occiipy  only  a  nmall 
portion  of  it.  In  the  following  I  shall  dfscTibe  a  (;a.se  of  ex- 
tensive  nialformations  of  tht*  skin  due  to  arrest  (if  deveiopment 
of  the  ectoderin  and  i  a  that  connectiou  I  shall  discuss  a  few 
questions. 

P.   S.,  factory-owner,   31)  ycars  of  a^e. 

The  patient  bek)n|.?s  to  a  heahhy  family.  Hi.s  parents  are  not  re- 
lated.  Ilis  father  who  is  said  to  have  been  normaly  developed,  died 
:i  years  a^o,  at  the  age  of  ()(j  years,  from  arterio-selerosis  and  i)ara- 
lysis  of  the  heart,  aceording  to  what  I  have  been  tokJ.  His  mother 
is  alive,  60  years  old,  and  is  healthy  and  well-shaped.  She  has  ne- 
ver  shown  any  signs  of  struma  and   has  not   had  any  abortions. 

The  patient  has  one  brother  —  no  other  brothei-s  or  sisters  have 
been  born.  The  brother,  who  is  14  months  older  than  the  patient, 
is  healthy  and  shows  no  abnorraities  as  regards  deveiopment. 

The  mother  is  said  to  have  suckled  during  the  4  first  months  slic 
was  pregnant  with  the  patient.  As  far  as  the  latter  knows,  his  birth 
passed  quite  normally  and  he  had  a  quite  normal  appearance  during 
the  first  time  after  his  birth. 

But  soon  it  was  observed,  that  his  nose  was  remarkabla'  small 
and  sunken.  Ever  since  his  ehildhood  he  has  been  troubled  by 
crusts  in  the  latter. 

His  hair  was  always  badly  developed,  lanugohair  has  never  existed. 
The  hair  of  his  head  was  thin,  dark-brown  and  would  never  fall 
nieely,  the  single  hairs  standing  in  all  directions.  During  a  eouple 
of  years,  however,  he  coiild  have  a  kind  of  parting  at  the  top  of  his 
head.  At  the  age  of  18 — 19  years  the  hair  began  to  fall  off  and 
since  the  age  of  20  years  he  has  been  bald. 

The  puberty  began  at  the  age  of  15 — 16  years  and  at  that  time 
mustaches,  beard,  pubic  and  axillary  hair  developed.  Since  ehild- 
hood the  patient  has  suffered  from  inhability  to  sweat.  During  the 
summer  he  has  been  much  troubled  by  this,  he  has  been  suffering 
from  hcadache  and  a  feeling  of  fever.  In  summer  he  tried  as  a 
rule  to  dwell  in  the  shadow,  preferable  indoors.  The  temperature 
registrering  20  C.  or  more  he  suffered  much  and  has  been  unable 
to  move  but  in  carriage.  He  reckons  upou  dwelliug  indoors  at  least 
2 — 3  weeks  every  summer. 

His  skin  with  the  exception  of  that  of  the  face  has  ahvays  been 
påle  and  colourless.  2 — 3  years  ago  he  first  observed  some  small 
unsightly    wart-like    formations    round    the  nostrils  and  at  the  chin. 

He  never  had  any  teeth,  but  has  managed  it  tolerably  well  with 
false  teeth.  On  the  whole  the  patient  has  been  healthy.  As  a  child 
he  had  the  measles.  In  1913  he  suffered  from  a  grave  pneumonia 
from  wich  he  has  quite  recovered.  When  presenting  himself  for 
military  service  he  was  refused,  aceording  to  his  own  statement,  on 
account    of    his    inabilitv    to    sweat.     After    that    he    has  undergone 
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ciireful  nuHlii-il  ('xaniinatioii  li\i'  tiiiics  for  lilc  iiisiiniiiccs  and  lias 
btHMi  found  licaltliy.  11  is  upi)licuti()iis  for  insuranco  huviiiK  bccQ 
lii-antrd  by  diftcMviil  companios.  'Vhr  last  tinio  lliis  happcncd  was 
last    simiinor. 

Aftcr  fiiiislun^:  sfliool  \\v  had  to  woric  liard  as  ii  youth,  at  lirsl 
as  a  workinun  aiul  thoii  as  a  foroinaii  in  liis  fatiiors  factory,  until 
l)y  and  by  hc  was  hinisclf  iactory-owiier.  lie  had  diriionlt,  liowevcr, 
t(»  work  physically,  csj)ccially  when  it  was  hot.  Tlicn  lic  had  to 
wash  himsclf  ofton  with  cold  watcr.  lic  marricd  in  1904  and  has 
four  healthy  and  wcll-shapod  childron  of  12 — 2\  2  ycars.  liis  wife 
has   had   no  abortions. 

Ho  dcnies  liu^tic  infcction,  abusus  of  alcohol  sccms  not  to  havc 
cxistcd. 

In  thc  niiddlc  of  November  1917  hc  went  to  Stockholm  in  order 
to  find  a  remedy  for  his  nasal  affection.  Thanks  to  professor  GUN- 
NAR 1I0LMGREN's  great  kindness  to  refor  the  patient  to  me,  I  have 
£!:t)t  the  opi)ortimity  of  making  this  investigatioji. 


Condition,  November  1917. 

The  patient  is  a  big  and  strong-looking  man  with  moderately  de- 
veloped   subcutaneous  tissue. 

Weight 82  kg. 

Length 173  cm. 

Spän 173  cm. 

Circumference  of  thc  head   ....  57  cm. 

Thc  centre  of  the  body  lies  midway  between  the  umbilicus  and 
the  symphysis  pubis. 

No  lordosis,  scoliosis,  kyphosis,  nor  any  other  visible  changes  of 
the  skeleton  of  the  trunk  are  to  be  seen.  The  neck  is  rather  short 
and  thick,  the  chest  wide,  the  arms  and  legs  well-shapcd,  hands  and 
feet  short  and  broad,  though  not  abnormonaly  so. 

Tlie  shape  of  the  head  is  brachycephalic,  the  vertex  and  forehead 
projecting.  The  root  of  the  nose  is  depressed  and  the  nose  is  broad 
and  small,  a  typical  saddle-nose.  The  lips  are  everted,  large  and 
thick.  The  jaws  are  well  developed.  The  patient  has  no  teeth,  but 
uses  false  ones. 

The  thyroid  is  palpable,  of  normal  size,  no  thymit  dullness.  Po- 
mum  Adami  is  virile  with  strong  cartilages.  The  voice  is  thick  and 
indistinct.  Thc  tonguc  is  large,  though  not  projecting  between  the 
lijis.  The  mucous  membrane  of  the  buccal  cavity  and  of  the  pharj^nx 
is  normal. 

Thc  nipples  are  normal,  the  generative  organs  well  developed.  No 
umbilical  hernia,  no  adenitis. 

The  internal  organs  without  any  remark,  the  urine  acid,  free  from 
albumin  and  reducing  substance.  Wassermann  negative.  The  or- 
gans of  sensc  without  any  remark,  the  roflexos  normal.  The  iris  is 
light  blue,  normally  pigmented. 
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The  skin  as  a  vvliole  is  deficient  in  pigment,  wliite  as  alabaster. 
It  is  warm  and  dry  but  flexible  and  soft.  ()n  the  dorsum  of  the 
hands  it  is  somewhat  doughy.  Othorvviae  the  skin  seerns  to  be  very 
thin.  The  fixation  to  the  substratum  is  normal.  In  the  faee  and 
the  upper  half  of  the  neek  the  skin  is  red.  A  sharj)  horisontal  line 
of  demarcation  is  to  be  seen  betvveen  the  red  and  the  white  part. 
This  line  eorresponils  to  the  edge  of  the  collar.  The  redness  seems 
to  be  tlue  to  rosaceons-like  telangiectasiae. 

Along  both  nasal  wings  a  great  number  of  ratiier  solid,  v.hite- 
yellowish  eminences  of  the  size  of  hemp-seads.  Similar  wart-like 
formations,  closely  placed,  are  to  be  seen  on  the  lips,  the  chin  and 
the  cheeks.  Probably  they  have  connection  with  the  sebaeeous  glands. 
as  every  hair  of  the  nuistaehe  and  beard  issiies  from  the  centre  of 
such  an  elevation. 

The  hair-covering  is  defective,  there  is  no  lanugohair.  At  a  hasty 
glance  the  patient  seems  to  be  absohitely  bald  on  bis  head,  but  on 
aearer  inspektion  thin*  blaek-grey  hairs  are  to  be  seen  at  the  lateral 
parts  of  the  head.  The  upper  limit  of  the  hair  runs  from  the  tem- 
poral  region  horizontally  tovvards  the  protubcrantia  occipitalis.  The 
skin  of  the  vertex  is  atrophic  and  smooth.  A  few  thin,  short  hairs 
may  be  seen  on  the  eyebrows.  The  upper  eyelid  supports  solitary 
eilia. 

The  mustaches  are  well  developed  showing  short-cut  coarse,  red 
bristles.  The  growth  of  the  beard  is  ratlier  vigorous.  The  patient 
must    shave  himself  3 — 4  times  a  week  to  look  niee. 

The  axillary  hairs  are  dark,  of  al)out  normal  length,  there  are  also 
solitary  dark,  coarse  hairs  on  his  ehest.  The  pubic  hair  is  dark, 
coarse,  but  remarkably  sparse  showing  a  feminine,  horisontal  upper 
limit. 

The  nails  of  his  fingers  are  broad  with  iucrcased  longitudinal  and 
transversal  curve.  They  bend  över  the  finger-ends  like  the  bill  of 
a  parrot.  The  nail  itself  is  of  normal  tliickness,  colour  and  lustre. 
The  lunulae  normally  visible.  The  nails  of  his  toes  have  a  similar 
appearence,  though  not  as  distinct. 

As  regards  the  nasal  affection  of  the  i)atient  Professor  G.  HOLM- 
GREN has  made  the  following  statement:  »The  nasal  cavitics  were 
filled  with  enormously  large  polypi.  After  remowing  these  by  ope- 
ration an  atrophic  coudition  of  the  mucous  mcnbrane  of  the  nasal 
cavities  as  well  as  of  the  turbinated  bones  was  observed.  The  mucous 
membrance  of  the  nose  covered  with  dry  and  stinking  crusts.  Diag- 
nosis:  ozaena.» 

The  patient  was  examined  röntgenologically  l)oth  by  Professor 
Forssell  and  by  Dr.  Simon,  and  I  will  here  express  my  thanks  to 
them  for  their  kind  permission  to  publish  their  reports. 

»No  teeth  or  dental  germs  are  observed  in  any  of  the  jaws.  No 
signs  of  alveolar  processus  are  found.»     (SiMON.) 

»The  frontal  sinuses  are  very  small  and  so  shallow,  that  they  can 
scarcely    be    distinguished.     The    ethmoidal    cells  are  massively  con- 
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(Ifliscd  (Hl  liolll  sidcs  tli('  Mlllic  ;i|)|iI\illL;  lo  llli'  ^|ill< 'Ik  .i(i;il  CMNitifS, 
wicli,    Iio\\c\  (T,    ;ii'('    \ci'\'    siiKill    Jiiiil    silii;ilc(|    |;ir    lorwiinls. 

'riic  iii:i\ill:ii\\  siiiii-(  s  ;iiT  \r\\  smull  (»I  \  ;ii'\  i  iii;-  dciisit.w  ('s|)ccinlly 
on  tli(>  Irft  sidi'.  w  licrc  llic  cIkiiiuc  from  tlic  iiontiid  condilioii  is 
niosl    sli'il<iim-.       Ilcrc   mIm»    ibc   oiilliiic    is    iiiidisl  iiid . 

('ompiird  willi  llif  ^iiiiis  ilic  ii:is:d  ciivilv  ilsclf  is  r;it  licr  l.-iruc  ;iiid 
oii  ili(>  riiilit  sidc  llic  I  iirl)iii;it('i|  Ikhics  scciii  ht  Ix'  nlropliic  ()ii 
\hv  ]v\'\  sidc.  OM  llic  ollici-  IiMiid.  llic  ii:is;d  c:i\ily  is  filled  Uy  :i  sli;i- 
dow,    iiidicnliiiu'   sofl    paiMs   (swollcii    niiicoiis    iiiciiihniiic    pol_\  piisV). 

Tlic  lioiics  of  llic  cr;iiiiiiiii  iiiid  llic  liicc  ;irc  vcry  solid  iiiid  dirficiill 
lo    pciu'li';ilc    l»y    X-i';i\s. 

Tlic  ;ippc;n-;uicc  rcsciiiMcs  iiioslly  lluil  ol'  ()/.:u'ii;i  of  congcnital  ori- 
liin,  possihiy  willi  ;i  iiiorc  nciilc  iiifhiinmal  ioii  of  llic  Icfl  siiiiis.^-' 
(FOKSSKLL.) 

l^xccpt  for  liis  iiMs.il  ;iff(M-lioii  jiiid  liis  iii:il)ility  lo  swcal  llicpaliciil 
tccls  (piiu>  wcll.  liis  iiiciilal  facullics  are  witliout  aiiy  remark.  He 
is  t»ood-huinourcd.  lias  a  (piick  i)ercci)lioii  and  secins  lo  l)c  an  ciior- 
£z;otic  and    iiilelliiiciil    husiiicss   maii. 


Microscopical  examination  of  the  skin. 

For  ihc  i)urpose  of  examination  a  ])icce  of  the  skin  of  the  size  of 
aliout  '2  cm."  was  cxciscd  from  the  forearm.  The  piece  was  fixed 
in  a  five  per  cent.  sohition  of  formalin,  liardened  in  alcohol  of  in- 
creasing  strength,  embedded  in  paraffin  and  cut  in  series.  The  sec- 
tions  were  stained  according  to  Unna-Pai3])enhcim,  with  liaematoxyline- 
eosine.  iron-ahuie-haematoxyline-v.  Gieson,  polychromatous  methylcne- 
l)hie  and   \Veigert's  elastine  staining. 

The  histological  pictnrcs  reveal  a  verv  defective  devclopmcnt  of  the 
skin.      Fig.   I. 

'Jdu^  stratum  corneum  is  altogcther  thin  and  seems  to  loose  readily 
from   the  substratam. 

The  rete  Malpighii  is  mnch  rednced  över  large  areas  consisting 
only  of  2 — 8  rows  of  cells.  The  stratum  germinativum  shows  cells 
with  absohite  absence  of  pigment. 

The  corium.  The  papillae  are  very  scantily  developed  and  do  not 
exist  at  all  in  some  parts  where  the  epidermis  is  thinnest.  The 
bondary  line  ijetween  the  epidermis  and  the  corinm  is  therefore 
ncarly  a  straight  line.  Otherwise  the  elements  of  connective  tissue 
are  normal.  The  corium  lias  perhaps  less  vessels  than  normally. 
Nowhcrc  are  to  be  fonnd  hairs,  scbaceous  glands,  sweat-glands,  or 
struclnres.  which  might  be  looked  ni)()n  as  rudiments  or  rests  of 
these  organs.  Bundles  of  plain  muscular  fibres  corresponding  to  the 
arrectores  pili  are  not  to  be  found.  Abnormally  shaped  cells  or  any 
signs  of  inflammation   can   not   be  observed   anywhere. 

The  elastic  tissue  is  well  preserved.  As  an  aberration  from  the 
normal  may.  however.  be  mentioned,  that  the  subepitlielial  rete  is 
not     sitnated     immediately    nnder  and   does   not   quite  rcach   tlie   l^asal 
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eclls  of  tliL'  e|)i(k'rinis,  as  in  llie  case  of  uoriiuil  skin,  tlicrc  boinu  a 
luirrow  zono  froo  from  olastic  fihros  nndor  thc  opidci mis.  V\ix.  11. 
As  tlie  patient  ol)jects  to  liaving-  a  piece  of  skin  exciscd  from  his 
face  fov  examination,  1  can  not  give  any  exact  opinion  as  to  the 
natnre  of  the  devmatological  clianges  there.  Clinieally  the  ai)peareiR'e 
of  the  small  tumonrs  is  simihu'  to  that  ol"  an  adcnouia  scbdccuni, 
Pringlc. 

To  suuiinarise  brietly  the  historv  of  the  illiiess  refers  to  that 
of  a  man,  o9  years  of  age,  who  does  not  present  anything  ab- 
norinal  from  the  internal  oro-ans,  hut  wlio,  l)esi(h's  a  nasal  af- 
fection,  shows  uumeruiis  abnormities  as  regards  development 
of  the  ectodermic  structnres.  ]\rost  striking  is  the  absolnte  al)- 
«ence  of  dental  rudinients  as  well  as  the  defective  condition 
of  the  skin,  clinieally  manifesting  itself  as  an  atro])hia  with 
lack  of  pigment,  anidrosis  and  hypotricosis. 

On  discussing  this  case  many  qnestions  of  interest  presents 
themselves  and  I  shall  here  enter  npon  a  few  of  them. 

Firstly,  is  this  case  only  to  be  looked  upon  as  an  enriosity 
and  the  contemporary  al)sence  of  several  structnres  of  the  epi- 
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dcrmis  oiily  to  l)e  looked  u])oii  as  a  stränge  cliancc"/  Tliis 
(|iiesti()n  juiist  l)e  answercd  iii  t  lic  negative.  Simultaiieous 
('hänges  of  the  nail,  the  hair  and  tlie  teeth  are  often  observed. 
Bnt  sueli  marked  abnormities  as  regards  development  as  are 
liere  described  are  no  donbt  very  rare.  On  stndying  the  lite- 
rature on  this  sabject  I  have  found  tive  descriptions  of  cases 
essentially  corresponding  to  niy  own.  Tlie  lirst  case  is  eom- 
]nunic;it('d  l)y  GrriLFORD  in  18(S;).  Ijater  observed  cases  are  de- 
scribed by  AscHER,  Texdlai',  A\'echselmaxx — LoEWY  and  Christ. 
These  latter  Communications  are  characterized  by  the  fact,  that 
the  cases  have  appeared  familiary.  In  my  work:  Beitrag  zur 
Fra2:e  der  Bedeutuno^  der  inneren  Secretion  in  der  Dermato- 
logie  ,  T  have  toucbed  upon  these  publications  and  I  beg  also 
to  refer  to  the  genealogical  tree  över  Wechselmanx"s  and  Loe- 
wy's  cases,  which  is  (|Uoted  there  (page  8S).  The  hereditary 
relations  shaw  as  in  the  Communications  by  Asciier  and  Cfirist 
that  the  malformation  befalls  males  where  as  it  is  transmitted 
through  the  females  in  the  same  way  as  haemo2)hilia  and  co- 
lourl)lindness.  In  some  cases  consanguinity  seems  to  have 
existed  in  the  familv. 
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These  tivt'  (oniiiiuniccitions  as  well  as  tlie  oas»-  I  liii\L*  de- 
seribtnl  here,  which  tliiis  makes  th»*  sixth  analo^ous  observa- 
tion, art'  characterized  hy  a  marked  aplasia  of  th<Mlental  «^erms, 
]>y  aiiitlrosis  and  hypotricosis  due  to  a  real  aplasia  of  hair  and 
svveat-glands  —  which  may  be  demonstrated  anatomically  — 
and  histly  by  seantiness  of  the  pi|>;ment  of  the  skin. 

In  Ti;m)Lal's  case  an  aphnsia  of  thr  mammary  glands  was 
present.  1'he  latter  were  verv  poorl\'  dfveloped  or  eventually 
alltogether  missing  in  tlic  eases  observed  by  A\'i:chselmann- 
LoEwv  and  Ciiuist.  Ijeside  these  eharacteristies  eommon  to 
the  eases  it  may  be  pointed  ont,  that  in  the  eases  deseribed 
bv  Tendlal,  A\^EcnsELMAXX-liOEU'V  and  Chkist  a  eonf^jenital  af- 
feetion  of  the  nose,  nsually  diagnosed  as  ozaena,  has  aLso  been 
observed.  ("iiitisT  has  nearer  diseussed  this  cirenmstanee  and 
has  pnt  the  nasal  symptoms  in  eonnertion  with  an  imperfeet 
development  of  the  raueons  meml)rane  of  the  nose  analogous 
to  the  ehanges  of  the  skin. 

In  those  eases,  in  which  the  shape  of  the  head  has  Ijeen  de- 
seribed, the  hitter  is  said  to  have  been  characterized  by  pro- 
truding  forehead  and  a  small  depressed  nose.  Further  the 
beard  and  mustaches  seeni  to  have  l)een  \\A\  developed  in  the 
gro w  11  11])  persons.  In  several,  thongh  not  in  all  eases,  defee- 
tive  development  of  the  intelligence  in  the  form  of  idioey  has 
been  observed. 

On  the  whole  the  patients  have  been  rather  healthy.  The 
greatest  ineonvenience  caused  by  the  ehanges  of  thr  skin  has 
been  the  absenee  of  sweat-glands  and  as  a  eonseqnenee  of  this 
tlit'  iiiipeded  regiilatiou  of  the  body  temperatnre.  The  risk  of 
heat-stroke  wonld  seem  to  l)t'  grcatrr  in  these  eases  than 
nsnally,  a  fäet,  which  was  plainly  observed  in  Tendlau's  case. 
If  the  patient  was  exposed  to  the  snnshine  on  a  summer  day 
an  axillary  temperatnre  of  more  than  40  C.  could  be  observed. 
The  case  I  have  descril)ed  has  gone  throngh  a  severe  pneu- 
monia  withont  grave  complications,  a  fact,  which  in  this  con- 
nection  must  be  mentioned  as  remarkable.  The  perspiratio 
insensibilis  is  probably  preserved  in  these  eases  and  perhaps 
increased  on  acconnt  of  the  im])erfect  hornification  of  the  thin 
atrophic  epidermis.  it  is  striking  that  the  skin  has  felt  soft 
and  flexible  in  spite  of  the  want  of  sudoriferons  and  sebaceous 
glands. 

The  ehanges  foinid   in  the  eases  here  deseribed  are  no  donbt 
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very  strikino;  and  correspoiiding.  Il  almost  looks  as  we  had 
to  do  with  individuals  helon^inf^  to  a  special  stränge;  race  of 
inankind. 

Tlu'  nexi  (piestion  is  this:  What  niay  he  the  cansc  of  these 
malformations  dnc  to  an  arrest  in  development?  '^Fhis  (juestion 
is  naturally  verv  difticult  to  answer,  and  if  we  try  at  all  to 
do    so,    we  must  resort  to  theories  and  unproved  suppositions. 

.Iksionek  bas  niore  in  detail  diseussed  espescially  the  cases 
of  the  malformations  of  the  skin  and  I  find  his  way  of  reaso- 
ning  very  attractive.  He  is  of  the  opinion  that  the  congenital 
dispositions  —  be  it  tliat  they  oecur  normally  as  family  traits, 
characteristic  of  a  race  etc,  or  abnormally  as  pathological 
changes  in  the  development  of  the  skin  —  to  an  essential  de- 
gree  depend  on  the  chemical  action  of  the  primary  elements. 
Qualitative  as  well  as  quantitative  changes  of  the  latter  have 
intluence  on  the  development  of  the  organisme.  The  greater 
the  deviations  are,  the  more  marked  will  the  malformations 
be.  The  period  of  time  at  wich  the  changes  in  the  chemical 
action  set  in  also  plays  an  important  part.  The  earlier  this 
happens,  the  more  profound  do  the  anomalies  of  development 
tend  to  be. 

The  causes  of  an  altered  chemical  action  in  this  connection 
may  roughly  be  looked  for  in  two  directions.  In  the  first 
place  some  material,  formed  outside  the  germ,  may  be  brought 
to  the  latter  as  abnormal  products  of  metabolism  from  the  mo- 
ther.  In  the  second  place  disturbances  in  the  chemical  action 
may  take  place  in  the  embryo  itself,  e.  g.  in  the  ectoderm,  on 
account  of  malformation  of  some  organs,  formed  from  other 
blastodermic  membranes,  their  products  of  metabolism  in  their 
turn  having  an  abnormal  intluence  on  the  development  of  the 
other  primary  elements. 

It  seems  not  possible  in  the  cases  here  described  to  deter- 
mine  the  nature  of  the  injury  causing  imperfect  development 
of  the  skin.  It  seems  perhaps  to  be  mos  t  acceptable  to  regard 
its  origin  as  exogenic,  that  is  to  say  as  coming  from  outside 
the  embryo,  for  instance  from  the  mother.  Any  malformations 
of  other  organs  than  those  originating  from  the  ectoderm  do 
not  seem  to  have  existed.  It  is  also  remarkable,  that  the  di- 
sease  is  inherited  b}'  the  male  off spring  through  female  indi- 
viduals. 
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In  the  c-ase  described  by  (Uirist  heritary  lues  vvas  present 
but  the  luetic  process  seems  to  have  had  no  iriHuence  on  the 
origin  of  the  malformation,  acoording  to  the  opinion  of  Chribt 
himself.  In  the  other  cases  as  well  as  in  that  observed  by 
me  lues  seems  not  to  have  occurred. 

Ectodermal  malformations  similar  to  those  described  here 
are  observed  —  as  is  well  known  —  in  connection  with  ab- 
normal  internal  secretion.  In  the  case  1  have  observed  no 
changes  of  the  endocrinal  organs  have  been  found,  and  I  have 
deemed  it  useless  to  tr^^  with  orgauotherapeutics  on  account 
of  the  histological  appearance  of  the  skin.  To  reject  abso- 
lutely  the  possibility  of  disturbances  of  internal  secretion  as 
the  cause  of  the  changes  does  not  seem  justiriable  at  the  pre- 
sent stånd  of  the  question,  but  these  changes  may  perhaps  in 
accordance  with  the  above  in  the  lirst  place  be  looked  for  in 
the    female    individuals  which  produce  the  abnormal  oflspring. 

It  seems  not  possible  to  determine  the  period  of  origin  of 
the  malformation.  But  we  have  a  few  points  to  judge  by, 
amongst  others  the  fact,  that  in  several  of  the  observed  cases 
of  here  described  type  of  abnormal  development  beard,  musta- 
ches  and  eyebrows  have  been  normally  developed.  These  hairs 
appear  as  we  know  comparatively  early,  already  80 — 120  days 
after  fertilisation.  The  lanugohairs  develop  not  until  låter  on. 
The  sweat-glands  appear  during  the  sixth  month  of  foetal  life. 
The  mammary  glands  appear  earlier  than  the  sudoriferous  and 
sebaceous  glands,  i.  e.  already  in  the  third  month.  As  is  al- 
ready  mentioned  these  glands  have  been  missing  in  the  case 
of  one  eventually  in  still  a  couple  of  the  patients  described. 
The  teeth  begin  to  appear  already  during  the  second  month  of 
foetal  life  i.  e.  earlier  than  the  ectodermal  structures  just  de- 
scribed, a  fact  which  as  regards  the  explanation  of  the  period 
at  which  the  malformation  here  discussed  takes  place  appears 
at  first  to  increase  the  impossibility  of  the  supposition  that 
the  injury  aitects  the  dental  germs  and  the  skin  simultaneously. 
Against  this  must  be  remarked,  however,  that  from  reasons 
easily  explained  any  proof-excision  has  not  been  made  in  or- 
der to  ascertain,  whether  rudimentary  dental  germs  have  really 
existed  in  the  cases  here  in  question.  Most  likely  such  ones 
would  have  been  found.  For  this  also  speaks  the  fact,  that 
in   some  of  the  cases  solitary  teeth  have  really  developed.     In 
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TKNi)iiAij's  casc  2  caiiiiics  and  2  molars  wwo,  ioiind  in  IIh;  up- 
per  jaw. 

In  the  ctise  ol)serv('d  hy  um  tlu^  nervöns  system  and  the  eyos 
have  bcen  nornialy  develo])ed.  ^Fhese  organs  originating  from 
the.  ectoderm  a])])('ar  early,  already  during  the  tirst  moiith  and 
are  ('om])h'ted  during  the  Ibllowing  inonths.  As  regards  the 
congenital  ichtyosis,  Kyiver  has,  on  account  of  the  eyes  and 
the  nervöns  system  being  normally  developed,  found  himself 
eutith^.d  to  iix  the  origin  of  the  malformation  to  the  end  oi" 
the  third  or  the  beginning  of  the  fourth  month  of  foetal  life. 
The  absence  of  deveh)ped  papillae,  which  in  a  transverse  sec- 
tion  makes  the  bonndary  line  betw^een  the  epidermis  and  the 
eutis  not  nndnlating  but  nearlj^  a  straight  line,  is  characteri- 
stic  of  the  skin  dnring  the  first  half  of  embryonic  life. 

As  regards  the  absence  of  pigment,  no  conseqnences  may  be 
drawn  from  that,  with  regard  to  the  time  when  the  malfor- 
mation appeare.  The  inhabilty  of  a  cell  to  produce  pigment 
may  be  either  congenital  or  acjiuired.  We  distingnish  betw^een 
cntis-pigment  and  hair-pigment.  The  former  has  been  wanting 
here,  not  the  latter. 

The  basal  cells  of  the  albinotic  skin  difFer  in  no  way  from 
the  basal  cells  of  normal  skin  except  for  the  want  of  pigment. 
Thns  it  is  not  known  what  factors  within  the  cell  are  the  de- 
terminating  ones  with  regard  to  it's  capacity  of  producing 
pigment. 

If  here  we  were  going  to  draw  any  conclnsion  concerning 
the  time  of  appearence  of  the  malformation  it  seems  on  account 
of  what  I  have  stated  above  with  a  good  deal  of  probability 
right    to    locate    it  to  the  third  or  fourth  month  of  foetal  life. 

In  the  embryology  the  thesis  laid  down  by  Haeckel  is  of- 
ten  quoted  viz:  that  the  ontogenesis  is  a  quick  recapitulation 
of  the  phylogenetic  development  of  the  same  species.  It  is 
consequently  of  great  interest  to  draw  attention  to  some  phe- 
nomena  within  the  animal  kingdom  as  a  comparison  with  the 
type  here  described  of  arrested  development  of  the  ectoderm. 
As  is  well  known,  the  mammals  have  nsnally  a  well  developed 
coat.  Those  groups  which  have  badly  developed  teeth  have 
often  a  defective  hair  covering.  As  an  illustration  of  this  is 
usually  mentioned  the  hairless  African  dog.  His  set  of  teeth 
is    defective    and  his  hairless  skin  has  a  disposition  for  losing 
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its  pigment,  especially  it"  tht*  aiiiiiuil  is  brrd  in  a  cl  i  mat»'  rnon* 
nothern  thau  that  of  his  home  land. 

Looking  at  the  group  of  edentata  —  toothless  animals  —  we 
tind  there  among  others  the  so  ealled  pangolins  (manis).  They 
have  no  teeth  and  no  hair.  Instead  of  hair  the  body  is  cove- 
red  vvith  scales,  which  are  supposed  to  correspond  to  those  of 
the  reptiles.  The  armadillos  (dasypodidae),  which  also  belong 
to  the  group  of  edental  animals,  liave  teeth  of  a  very  simph* 
eonstruction  without  enamel.  The  skin  is  partly  dentified  for- 
ming  an  armour.  Only  solitary  hairs  are  to  be  found  between 
the  bone-plates  and  on  the  abdomen. 

The  tooth-whales  have  a  eomparativly  well  developed  skin. 
But  the  baleen-whales,  which  only  during  foetal  life  have  ru- 
diments  of  teeths,  are  in  the  post-embryonic  life  destitute  of 
teeth  as  well  as  of  hairs  and,  on  the  whole,  of  glandular  ap- 
paratns  of  the  skin.  A  few  hairs  are,  it  is  true,  found  on  the 
grown  up  whale  viz:  solitary  straws  round  the  nose.  As  may 
be  observed,  the  development  of  the  ectoderm  in  the  latter 
species  of  animals  shows  a  great  likeness  to  the  malformation 
above  described  due  to  arrest  in  development.  For  the  whale, 
being  a  water  animal,  the  eondition  of  the  skin  is  well  adapted 
for  it's  purpose,  sweat-glands  being  unnecessary  for  the  regu- 
lation  of  the  temperature.  But  for  man  wåth  his  way  of  li- 
ving  the  loss  of  the  sweat-glands  is  a  very  troublesome  defect, 
which   is  clearly  illustrated  by  the  case  here  described  by  me. 
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Fall  von  Polyiieiiritis  jjucrperalis  toxica  recidi 

vans. 
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8chon  scit  alters  her  ist  es  bekannt,  das.s  mehrere  verschie- 
fiene  TjähmunGrszustände  im  Vereiii  mit  Gravidität  und  Puer- 
perium  auftreten  können  und  in  mehr  öder  weniger  direktem 
ätiologi schen  Zusammenhang  mit  der  Gravidität  bezw.  dem 
Pueq)erium  stehen.  Diese  Lähmnngen  können  sowohl  func- 
tioneller  als  organischer  Art  sein  und  werden  von  Verände- 
rungen  im  zentralen  öder  im  peripheren  Nervensystem  verur- 
sacht. 

In  der  vorliegenden  Arbeit  sollen  nur  solche  Läbmungen  be- 
riihrt  werden,  die  sicb  auf  die  peripheren  Nerven  beziehen. 

Die  Puerperalneuritiden  sind  schon  seit  der  ersten  Hälfte 
des  acbtzehnten  Jahrhunderts  in  der  Literatur  anzutreffen. 
80  v^ird  schon  von  Fuxk  1825  berichtet,  dass  Lähmungen  wäh- 
rend  Entbindungen  in  den  unteren  Extremitäten  durch  Druck 
vom  Kopfe  des  Fö  tus  auf  die  Nervenstämme  im  Becken  ent- 
stehen  können,  und  in  der  Mitte  des  achtzehnten  Jahrhunderts 
werden  solche  Drucklähmungen  nach  Partus  von  mehreren  Ver- 
fassern  beschrieben. 

Zu  derselben  Zeit  wurden  auch  im  Verein  mit  puerperalen 
Infektionen  im  kleinen  Becken  neuritische  Lähmungen  der  un- 
teren Extremitäten  beobachtet,  die  durch  eine  Weiterverbrei- 
tung  der  Entziindung  vom  Becken  längs  den  Nerven  der  un- 
teren Extremitäten  verursacht  waren. 

Indessen    wurde  später  beobachtet,  dass  auch  in  den  oberen 
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Extrenutäteii  l.ähmungen  intolge  puerpender  infektionen  aut- 
treten  können.  Der  erste  V^erfasser,  der  danuif'  aiifinerksam 
gemacht  hat,  scheint  Kast  zu  sein,  der  iiii  .Jahn*  l>>>5(>  einen 
Fall  beschrieb,  wo  sich  Xeuritis  mit  Lähmiing  der  kleinen 
Handmuskeln  im  Verein  mit  einer  puerperalen  Allgemeinintek- 
tion  entwickelte. 

Schon  im  Iblgenden  Jahr,  1887,  vvurden  von  MöBius  nicht 
weniger  als  7  Fälle  von  Puerperalneiiritis  mit  Lähmungen  der 
oberen  Extremitäten  veröifentlicht.  In  3  von  diesen  Fallen 
war  die  Neuritis,  ans  einer  AUgemeininfektion  hervorgegangen, 
in  den  4  iibrigen  aber  konnte  weder  Infektion  noch  Druck  auf 
die  Nerven  als  Ursache  konstatiert  werden.  i)iese  letzte  Art 
von  Neuritis,  die  Möbius  hier  beschrieb,  hat  später,  den  Namen 
toxische  Puerperalneuritis  erhalten. 

Seit  dieser  Zeit  sind  jährlieh  Fälle  von  Puerperalneuritis 
verschiedener  Atiologie  beschrieben  worden.  Ei'LENBURG  ver- 
öifentlichte  ISOf)  4  von  ihm  selbst  beobachtete  Fälle  und  machte 
in  derselben  Arbeit  eine  Zusammenstellung  von  o4  bis  dahin  ver- 
öftentlichten  Fallen  von  Puerperalneuritis. 

Die  grösste  und  beachtetste  Arbeit  iiber  die  Puerperalneu- 
ritis datiert  sich  vom  Jahre  1905,  wo  v.  Hösslin  wohl  fast  alle 
bis  dahin  bekannten  Fälle  dieser  Tvrankheit  sammelte  und 
klassitizierte.  Er  hat  in  dieser  Arbeit  die  Xrankheit  in  4 
Hauptgruppen  eingeteilt. 

1)  Die  traumatische  Puerperalneuritis, 

2)  die  Neuritis  puerperalis  per  contiguitatem  aut  propaga- 
tionem, 

3)  die  postinfektiöse  Puerperalneuritis  und 

4)  die  toxische  Grraviditäts-  und  Puerperalneuritis. 

Die  traumatische  Puerperalneuritis  entsteht  während  der 
Entbindung  inlblge  Druck  des  Kopfes  auf  die  Beckennerven.  Fast 
in  jedem  dieser  Fälle  war  die  Entbindung  schwer  und  lang- 
wierig.  Nach  v.  Hösslin's  Angabe  sollen  in  mindestens  83  % 
dieser  Fälle  traumatischer  Neuritis  die  Entbindungen  mit  in- 
strumenteller  bezw.  operativer  Hilfe  ausgefuhrt  werden  miis- 
sen.  Diese  Neuritiden  entstehen  im  allgemeinen  unmittelbar 
post  partum  öder  während  des  Tages  nach  der  Entbindung. 
Natilrlich  befallen  sie  nur  die  Nerven  der  unteren  Extremi- 
täten incl.  die  Beckennerven. 

Die  zvveite  Hauptgruppe,  Puerperalneuritis  per  contiguita- 
tem, entsteht  bei  Entztindungen  des  Beckens,  Exsudaten,  Phle- 
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hitid^n  u.  s.  w..  \vo  sicli  dic  Kntziindniig  direkt,  w  ir  d(;r  Nain<' 
per  contiguitatein  hcsagt,  auf  die  Nerven  des  Saoral])lexus  wei- 
terverbreitet.  Anoh  diese  Neuritidcn  afMziiircii  dnhcr  imr  dic 
iinteren  F^xtremitJlivn.  Sie  entstehcn  selten  plöt/lich  sondern 
iiu  alli;-eim'i  11011  l;iiiiz;s;iin  uiid  crreiclKMi  crst  alliiinhlicli  ilircii 
Hr)]i('])unkt. 

Dir  drittv  Haui)l<i:rii|)j)e  iiacli  v.  llfissi.iN,  dic  j)()stinfektiöse 
J^le^pe^alneuritis,  entwiekelt  sich  iin  Anschliiss  an  cine  I*uer- 
poralerkrankiino;  auf  der  Basis  einer  AUgemeininfektion.  Diesc 
Xeuritis  känn  iiiclit  nur  die  unteren  Extremitäten  befallon, 
sondern  aiudi  die  oberen,  und  auch  die  Kranialnerven  können 
davon  afHziert  sein.  Am  hjinfigston  ergreift  sie  dann  die  Ul- 
naris-  nnd  ]\rediaiiusnerven.  Sie  entsteht  erst  nachdem  die  In- 
fektion eine  Zeitlang  angedauert  hat,  und  bisweilen  erst,  v^enn 
diese  schon  zuriickgegangen  ist.  Die  Neuritis  entwickelt  sich 
allmählicli,  und  oft  wird  ein  Nerv  nach  dem  anderen  mit  län- 
gerem öder  kiirzerem  Intervall  angegriften. 

Die  vierte  Hauptgru])pe  nach  v.  Hösslin  ist  die  toxische,  die 
von  Stoftwechselgiften  irgend  einer  Art  verursacht  werden  soll, 
und  daher  ein  Prozess  rein  endogenen  Ursprungs  ist,  zum  Un- 
terschied  der  o  anderen  Gruppen,  die  exogenen  Ursprungs  sind. 
Hinsichtlich  der  Pathogenese  gibt  es  daher  zwar  einen  schar- 
fen  principiellen  Unterschied  den  ubrigen  Gruppen  gegentiber, 
änders  stellt  sich  aber  die  Sache,  wenn  man  nach  der  Symp- 
tomatologie,  dem  Verlauf  u.  s.  w.  geht.  Es  ist  hier  oft  schwie- 
rig,  die  (rrenze  zwischen  toxischer  und  postinfektiöser  Puer- 
peralneuritis  zu  ziehen,  und  in  der  Literatur  macht  man  tat- 
sächlich  keinen  so  genauen  Unterschied  zwischen  diesen  beiden 
Gruppen.  ^Vo  die  Pathogenese  keinen  sicheren  Inhaltspunkt 
dafiii-  gibt,  welcher  von  diesen  beiden  Gruppen  ein  Fall  ange- 
hört, ist  es  in  der  Tat  unmöglich,  diese  Gruppen  klinisch  von 
einander  abzugrenzen. 

Die  Frage,  toxisch  öder  postinfektiös,  ist  indessen  A^on  einem 
hohen  prinzipiellen  Interesse.  Viele  Neurologen  stellen  sich 
gegen  die  Annahme  einer  infolge  endogener  Gifte  gebildeten 
Neuritis  ganz  reserviert,  z.  B.  K.  Petrén,  w^as  mit  dem  bis  jetzt 
vorlienrenden  Material  sehr  beffreifiich  ist,  denn  inwieweit  exo- 
gene  öder  endogene  Momente  bei  Neuritiden  infolge  :>Dyskra- 
sien-^  wie  Diabetes,  Cancerkachexi  u.  s.  w.  eine  RoUe  spielen, 
ist  vorläufig  nicht  so  genau  bekannt. 

1st    die    Ursache    einer  Puerperal-(Graviditäts)  Neuritis  eine 
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durch  Puerperium  (Gravidität)  entstaiideiie  StotlwechHelntorun^, 
so  miisste  sieh  dieser  Fjiktor  ev.  bei  niehrereu  aulVnnander  fol- 
^endeii  Viierperien  ((jraviditäten)  geltend  machcn.  Wenu  da- 
her  in  einem  Fall  äussere  Intoxikation  öder  Jntektion  aus- 
geschlossen  vverdeu  kaiin,  uud  die  Neuritis  docli,  am  liebsten 
mit  gleichartigem  Symptonienkoiiiplexe,  mehrmals  im  Anschlu.ss 
an  eine  Gravidität  oder  ein  Wochenbett  auftritt,  so  scheint  di»* 
Diagnose  endogene  toxische  Neuritis  sicher.  In  dem  iinten  b»»- 
sohriebenen  Falle  sind  diese  Kriterien  lur  die  Diagnose  toxis- 
che Puerperalneuritis  vorhanden.  In  der  Literatur  sind  nur 
wenige  Fälle  beschrieben,  vvo  Hezidive  eingetreten  sind,  und 
zu  diesen  werden  vvir  später  zuriickkommen. 

Die  toxische  Neuritis  känn  i  ni  Gegensatz  zu  den  3  ubrigen 
Gruppen  von  Puerperalneuritis  nach  v.  Hösslin's  Einteilung 
auch  während  der  Gravidität  entstehen,  in  \veU*hem  Fall  sie 
eigentlich  Graviditätsneuritis  heissen  sollte.  Zvvischen  der 
toxischen  Graviditäts-  und  Puerperalneuritis  hat  kein  prinzi- 
pieller  Unterschied,  weder  hinsichtlich  der  Pathogenese,  der 
Symptomatologie  noch  des  Verlaufes  festgestellt  werden  kön- 
nen.  Und  da  iibrigens  diese  beiden  Arten  ohne  scharfe  Grenze 
in  einander  libergehen,  ist  in  der  Literatur  im  allgemeinen 
kein  strenger  Unterschied  zwischen  diesen  beiden  Arten  gemacht 
vv  orden. 

Von  den  112  Fallen  toxischer  Neuritis,  die  von  Hösslin  19or> 
aus  der  Literatur  zusammengestellt  hat,  waren  36  (40  %)  wäh- 
rend der  Gravidität  und  die  ubrigen  56  (60  %)  erst  post  par- 
tum entstandeu.  Unter  diesen  92  Fallen  sind  indessen  ver- 
schiedene  mitgerechnet,  wo  v.  Hösslin  die  Diagnose  als  zwei- 
felhaft  bezeichnet,  und  unter  den  iibrigen  sind  mehrere,  wo 
den  vorhandenen  Angaben  nach,  entweder  die  Diagnose  Neu- 
ritis oder  die  toxische  Atiologie  als  zweifelhaft  bezeichnet  wer- 
den muss. 

SiEMERLiNG  hat  im  Jahre  1916  18  Fälle  toxischer  Gravidi- 
täts- und  Puerperalneuritis  aus  der  Literatur  von  1904  bis 
1916  gesammelt.  Zu  toxischer  Neuritis  zählt  er  solche  Fälle, 
wo  jedes  sonstige  ätiologische  Moment,  besonders  Alkoholismus, 
fehlt,  und  unter  diesen,  meint  er,  sprechen  die  Fälle  unbedingt 
fur  toxischen  Ursprung,  die  in  der  ersten  Zeit  der  Gravidität 
entstanden  und  bei  denen  eine  Infektion  von  aussen  mit  Sicher- 
heit    auszuschliessen    war.     Unter    seinen    18    Fallen  hatten  4 
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i'2-2  "o)    ill    (ler    (Jravidilät    uiid    11   (7S  %)   im    Wocheii bette  be- 

Ks  sclieint  aiis  von  I ir)!^SMN's  imd  Sii;.mi:i;mn(j's  Ziisammen- 
stellungen  liervorzii<!;ehen.  d;iss  die  t(>xis('h<'  Neiiriiis  hjluliger 
im   WoelienbcUe  als  wilhrend  der  (inividität  entsteht. 

lliiter  dvu  Neuritiden,  die  in  der  (intviditilt  beirjnnen,  sind 
solelie  ])esehriel)en,  die  selion  im  zvveiten  (iravidiiätsmonat  ent- 
standen  sind  (Alijeck).  Später  können  Neuritiden  zu  jed<'r 
Zeit  der  (4ravidität  ihren  Anfanp;  haben.  In  der  Literatur 
sind  aueli  Fälle  besebrieben,  wo  die  Neuritis  am  Ende  der 
(jravidität  besronnen,  und  erst  im  Wochenbette  ihr  Höhesta- 
dium   erreiebt  hat  (Saenger,  Whttefield). 

Die  ])uer|)eralen  Neuritiden  entstehen  im  allgemeinen  wäb- 
rend  der  ersteu  Tage  nach  der  Entbindung,  bisweilen  aber 
können  zwischen  der  Entbindung  und  dem  Anfang  der  Neu- 
ritis mehrere  Wochen  verffehen.     Sie  entwickeln  sich  meistens 

o 

im  Laufe  einiger  Tage  zu  voller  Starke.  In  den  Fallen,  wo 
mehrere  Nervengruppen  angegriffen  werden,  können  jedoch  bis- 
weilen zwisehen  den  Störungen  der  verschiedenen  Nerven  Wo- 
chen bis  j\lonate  vergehen. 

Die  Lokalisation  der  Lähmungen  bei  der  toxischen  Neuritis 
känn  sehr  verschieden  sein.  Zuerst  mag  hier  darauf  aufmerk- 
sam  gemacht  werden,  dass  die  (Iraviditäts-  und  Puerperalneu- 
ritis  sowohl  eine  Mononeuritis  als  auch  eine  Polyneuritis  sein 
känn.  Betreffs  der  mononeuritischen  Form  scheint  diese  mit 
Vorliebe  die  Medianus-  und  Ulnarisgebiete  anzugreifen.  In 
anderen  Fallen  können  indessen  andere  Nerven,  z.  B.  N.  pero- 
neus,  N.  fazialis  u.  s.  w.  angegriffen  w^erden. 

Häutiger  scheinen  indessen  mehrere  Nerven  auf  einmal  afti- 
ziert  zu  werden,  und  fur  diese  polyneuritische  Form  sucht  man 
vergebens  nach  besonderen  Prädilektions typen.  Eine  Menge 
verschiedener  Kombinationen  sind  beschrieben  worden.  In  der 
grossen  Mehrzahl  der  Fälle  sind  die  Muskeln  der  Extremitä- 
ten  angegriffen.  Albeck  gibt  an,  dass  bei  toxischer  Neuritis 
aller  vier  Extremitäten  während  der  Gravidität  die  Störungen 
immer  in  den  unteren  Extremitäten  beginnen.  Dies  scheint 
auch  im  allgemeinen  den  puerperalen  Neuritiden  zu  gelten. 
Doch  gibt  es  auch  Fälle,  wo  die  oberen  Extremitäten  vor  den 
unteren  affiziert  werden.  Dies  gilt  fur  Fussel's  Fall,  und  auch 
fur  meinen  eigenen  unten  beschriebenen  Fall  trifft  dassel- 
be  zu. 
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Die  Polyneuritis  kanu  sämtiiche  Nerven  der  4  Kxtremitäten 
betreffeii,  ausserdem  kön  nen  aber  auch  andere  Nerven  gleich- 
zeitig  attiziert  sein.  So  ist  bisvveilen  N.  fazialis  angegrirten, 
öder  die  Nerven  der  äusseren  Augenmuskeln,  N.  vagus,  N. 
phrenieus  u.  s.  w.  Fast  in  jedeni  grösseren  peripheren  Nerv  ist 
in  einigen  öder  niehreren  Fallen  toxisehe  (xraviditäts-  eder 
Puerperalneuritis  beschrieben.  in  den  schlimmsten  Fallen  sind 
beinahe  alle  Muskeln  des  Körpers  gelähmt,  und  (b*r  Tod  ptlegt 
dann  durch  llespirationslähmung  zu  erlolgen.  J)agegen  soll 
schon  hier  erwähnt  werden,  dass  die  Lokalisation  der  Neuritis 
auf  die  Aecomniodationsmuskeln,  die  in  meineni  unten  ange- 
tuhrten  Fall  konstatiert  wurde,  bisher  nicht  beobachtet  vvorden 
zu  sein  scheint. 

Hinsichtlieh  der  Atiologie  der  toxisehen  Puerperalneuritis 
sind  die  Meinungen  ganz  verschieden.  Wie  aus  dem  Nainen 
hervorgeht,  ist  man  sich  iiber  das  toxisehe  Moment  einig,  und 
last  alle  Verfasser  sind  sich  auch  darliber  einig,  dass  es  sich 
hier  um  ein  endogenes  im  Anschluss  der  Gravidität  bezvv.  des 
Wochenbettes  gebildetes  Gift  handelt.  Nach  Schrader  und 
A.  Saenger  sollen  indessen  in  einzelnen  Fallen  auch  den  be  i 
der  Geburt  angewandten  Desinfectionsmitteln  (Carbolsäure,  Su- 
blimat) eine  ätiologische  Kolle  zugemessen  werden  können. 

ijber  die  Entwicklung  und  Art  des  endogenen  Giftes  ist  man 
nicht  iiber  Vermutungen  hinausgekommen.  Da  es  bekannt  ist, 
dass  in  einer  grossen  Anzahl  der  Fälle  von  toxischer  Puerpe- 
ral-  bezw.  Graviditätsneuritis  der  Entw^icklung  der  Neuritis 
unstillbares  Erbrechen  vorangegangen  ist  (in  11)  von  v.  Höss- 
lin's  92  Fallen),  so  haben  einige  Verfasser  gemeint,  dass  diese 
beiden  Krankheitszustände  durch  dasselbe  Gift  verursacht  wur- 
den  (TuRNEY  Clifford  und  Albutt),  eine  Hypothese,  an  der 
man  wenig  Freude  hat,  da  ja  die  Ursache  des  Graviditätser- 
brechens  ein  ebenso  grosses  Fragezeichen  ist,  wie  die  der  Neu- 
ritis. Andere  Verfasser  haben  auch  die  Vermutung  ausge- 
sprochen,  dass  durch  das  Graviditätserbrechen  der  StofFwech- 
sel  im  Körper  herabgesetzt  wird,  und  dass  die  Produkte,  die 
dabei  im  Körper  angesammelt  werden,  den  Anlass  der  Intoxi- 
kation  mit  der  Neuritis  als  Folge  bildeten  (Köster),  also  auch 
dies  eine  Hypothese  die  völlig  in  der  Luft  schAvebt.  Andere 
meinen,  die  Kachexie,  die  durch  das  Erbrechen  entsteht,  wäre 
die  Ursache  der  Neuritis  (Remak,  Eulenburg),  eine  Erklärung 
die    nattirlich  nur  lur  Fälle  mit  Kachexie  gelten  känn.     Nach 
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Pkrumko  sollcn  (lie  Ncnritidcii  von  cinor  StfVning  der  Funlv- 
tion  (ler  ciidokriiKMi  Orij^aiK^  ahlijinn^en.  Iioiikki-:  dk  Saint- 
r>LAisK  ist  (ItT  Ansiclit,  dass  (li(^  toxlschc  Ncuritis,  \vi(^  andere 
Aiitointoxikationssymptome  wähnmd  der  Graviditilt  (Krbrechen, 
Alhiiininuric,  Kklaiiipsie  u.  s.  \v.)  von  cincr  hopatischen  Insuf- 
tiziiMis  al)liiing«\  und  dass  die  verschiedenen  Intoxikationssym])- 
tome  teils  auf  verschiedenen  (liften  beruhen  können,  teils  aut* 
einem  vorher  ini  K()r])er  bestehenden,  durch  Heredität,  vorber- 
i^eliende  Krankbeiten  öder  Krankbeitsdisposition  ge})ildeten 
liOcus  minoris  resistenti;e.  Nacb  Adam  Wrtqut  sollen  die  Gifte, 
welobe  die  Antointoxikation  verursacben,  hauptsäcblicb  i  in 
Blut,  in  der  J^eber  und  in  den  Muskeln  zu  finden  sein.  An 
Hypotbesen  man^^elt  es  also  nicbt. 

Als  prädisponierende  Momente  der  Puerperalneuritis  sind 
mehrere  verscbiedene  Krankbeitsprozesse  von  der  dem  Beginn 
der  Neuritis  unmittelbar  vorbergebenden  Zeit  angeseben  worden, 
z.  B.  Erkältungen,  Blutungen  und  tJberanstrengungen  wie 
aucb  ein  mazerierter  Fötus.  In  vielen  Fallen  bat  indessen  kein 
prädisponierendes  Moment  beobacbtet  werden  können. 

Die  toxiscbe  Puerperalneuritis  tritt  mit  demselben  Sympto- 
menkomplexe  wie  Neuritiden  anderen  Ursprungs  auf.  Das 
wicbtigste  Symptom  ist  die  Läbmung,  die  von  verscbiedenem 
Grade,  von  der  leicbtesten  Parese  bis  zu  vollständiger  Para- 
lyse,  sein  känn.  Sie  ist  im  allgemeinen  mit  Scbmerzen  und 
Druckempfindlicbkeit  tiber  den  Nerven  öder  mit  Parästesien 
kombiniert.  Wenn  die  Läbmung  einige  Zeit  angedauert  bat, 
lässt  sicb  aucb  Atropbie  der  Muskulatur  konstatieren,  und  bei 
der  elektriscben  Untersucbung  findet  man  dann  Herabsetzung 
der  Erregbarkeit,  die  zu  vollständiger  Entartungsreaktion  fort- 
scbreiten  känn.  Die  Reflexe  der  beteiligten  Gebiete  sind  herab- 
gesetzt  öder  feblen  ganz. 

In  einer  nicbt  unwesentlichen  Anzabl  von  Fallen  findet  man 
aucb  psycbiscbe  Symptome,  die  sicb  in  den  leicbtesten  Fallen 
wie  leicbte  Angst  öder  Depression  äussern,  in  den  scbwereren 
Fallen  aber  das  Bild  einer  vollständigen  Psycbose  annehmen 
können.  Oft  findet  man  bier  denselben  Symptomenkomplex 
wie  den,  der  bei  Korsakows  Psycbose  vorbanden  ist.  v.  Hösslin 
sammelte  nicbt  weniger  als  17  solcber  Fälle. 

Patologiscb-anatomiscbe  Untersucbungen  tiber  toxiscbe  Puer- 
peralneuritis sind  in  der  Literatur  nur  spärlicb  vorbanden. 
SiEMERLiNG    bat   im  Jabre  1916  6  zuvor  veröifentlicbte,  mikro- 
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skopisch  untersuchte  Fälh*  heschriebeu,  uncl  dazu  einen  eigenen 
Fall.  In  sämtlichen  der  imtersuchten  Fälle  wiirde  grosse  De- 
generation  der  beteiligtfn  pcrlpheren  XfTveii  konstatiert,  vor 
alleiu  in  den  Nerven  der  Kxtreinitäten,  uiid  zwar  ani  nieisten 
in  deren  distalen  Teilen,  in  den  nieisten  Fallen  waren  eben- 
falLs  N.  phrenicus  und  N.  vagus  degeneriert.  In  einigen  Fallen 
wurden  aueh  im  Itiickenmark  degenerative  Veränderungen  beo- 
bachtet. 

Der  Fall,  der  den  Anlass  zu  dieser  Arbeit  gegeben  hat,  und 
iiber  den  ich  hier  etvvas  näher  berichten  möchte,  ist  der  toxischen 
Puerperalpolyneuritis  hinzurechnen  und  er  ist  deswegen  von 
speziellem  Interesse,  weil,  wie  schon  erwähnt,  erstens  Ac- 
commodationsparese  zuvor  nicht  beobachtet  zu  sein  scheint, 
und  zweitens,  weil  die  Krankheit  im  grossen  ganzen  mit  dem- 
selben  Symptomeukomplexe  nach  allén  3  Entbindungen,  welche 
die  Patientin  durchgemacht  hat,  entstanden,  und  zwischen  den 
verschiedenen  llezidiven  vollständig  zuriickgegangen  ist. 

Da  die  Patientin  erst  im  Zusammenhang  mit  dem  dritten 
Krankheitsanfall  zu  einer  genaueren  Untersuchung  kam,  ist 
man  leider  hinsichtlich  der  Anamnese  der  beiden  ersten  Anfälle 
hauptsächlich  auf  die  eigene  Erzählung  der  Patientin  ange- 
v^åesen.  Da  aber  die  Patientin  eine  sehr  intelligente  Frau,  mit 
gutem  Gedäehtnis  und  guter  Beobachtungsgabe  ist,  so  durfte 
die  Krankengeschiehte  als  ganz  zuverlässig  angesehen  werden 
können. 

Die  Pat.  ist  eine  34-jithrige  Frau,  Drittgebärciidc.  Keine  Nerven- 
kraiikheiten  in  der  Familie  liekanut.  Eine  Schwestcr  hat  Entbin- 
dungen ohne  Komplikationen  durchgemacht.  Kein  Alkoholmissbrauch. 
Ein  Anlass  Intoxikationen  exogcnen  Ursprungs,  die  Lähmungen  hcr- 
vorbringen  könnten,  anzimchnien,  liogt  nicht  vor.  Pat.  hat  3  Ent- 
bindungen zu  gewöhnlicher  Zeit  durch  gemacht, keine  Antiseptica  sind 
dabei  zu  Anwendung  gekommen,  und  die  3  Kinder,  die  sie  dabei 
geboren  hat,  waren  und  sind  noch  alle  gcsund.  Sie  hat  keinen 
Abortus  durchgemacht. 

Pat.  hat  sich  immer  ausser  den  unten  bcschriebenen  nach  jeder 
Entbindung  auftretenden  Störungen  des  Nervensj^stems  einer  guten 
Gesundheit  erfreut  und  hat  von  epidcmischen  Krankheiten  nur,  als 
Kind,  Masern  gehabt. 

Die  Nervenkrankhcit  der  Pat.  stammt  von  der  Zeit  nach  der  ersten 
Entbindung  her,  die  sie  am  24.  Aug.  1014  31  Jahre  alt  durch- 
machte.  Die  vorhergehende  Gravidität  war  völlig  normal.  Sie  hatte 
während  der  Schwangcrschaft  kein  Erbrechen,  cbeuso  konnte  bei  den 
Untersuchungcn    kein    Eiweiss    konstatiert  werden.      Die  Entbindung 
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i^oschah  ill  der  l']nll)iii(luii,L;siinslalt  iii  (Jilvle  /u  rcchlcr  Zfil  urid  in 
uoriiuUor  Weisi*,  uiul  war  iiach  11  SIuihIcm  abgesclilosscii.  I)ic;  Blutuiiii 
\)ci  dor  KiitbindiiiiL;;  war  fj!:an/.  normal.  Nacli  der  Krithindiinj;  fuhltc 
sk'h  iVw  Pal.  wiiiiriMid  dor  ersten  >)  'V^i^v  ganz  wohl  luid  hatte  keiii 
Kk'l)iT.  Ani  4:t(Mi  'V:\\i  hckani  sic  (>ino  TcMnpcM-alursteij^erunf^  bis  I>i) 
a  40  C,  hatlc  alxi-  sonst  Ucinc  Kranklieitszeichon  ausscr  stärker 
Anschwellimu  dcv  Briisto,  was  aul"  crhöhten  Milchznniiss  z\i  heziehen 
war.  I)ie  Briisle  waron  ein  weni^-  druckenipfindlich.  SchoFi  ani 
toli^ondcn  Taii  war  daa  Fieber  vcrscliwunden,  und  die  Terni)oratur 
war  dann  während  des  ganzen  Aufenthaltes  im  Krankenhaus  normal. 
Am  12:ton  Tajj;  konnte  die  Pat.  aufstohen  und  fVihltc  sicli  nur  ein 
wenic:  inude.  Sie  verlicss  das  Krankenhaus  zu  fijewöhnlicher  Zeit, 
und  nach  der  lleimkehr  nahm  sic  obiilcieh  sie  sich  noch  etwas  matt 
fiihlto,  an  leichterer  Hausarbeit  teil.  Sie  stilltc  ihr  Kind  selbst  und 
zwar   ?)   Monate  lan^. 

Am  1.  Oktober  nahm  sie  an  der  Umzugsarbeit  tcil,  und  trug  dabei 
eine  Schalc  nach  der  neuen  Wohnung,  ein  Weg  von  etwa  10  Mi- 
nuten. Dabei  beobachtete  sie,  dass  ihre  Arme  sehr  schlaff  waren 
und  hinabsinken  wollten.  Sie  hatte  diese  Selaffheit  der  Arme  zuvor 
niemals  beobachtet.  Seit  diesem  Tag  aber  blieben  die  Arme  während 
der  nächsten  Zeit  immer  gleich  schlaff,  und  die  Schlaffheit  nahm 
sogar  allmählich  zu.  Im  iibrigen  fiihlte  sie  sich  bis  Ende  November, 
also  bis  o  Monate  nacli  der  Entbindung,  wohl.  Sie  merkte  jetzt, 
dass  die  Sehschärfe,  die  vorher  immer  gut  gewesen  war,  allmählich 
beim  Sehen  in  der  Nähe  verschlechtert  wurde,  in  der  Ferne  sah  sie 
dagegen  fortwährend  gut.  Sie  musste  jetzt  beim  Lesen  den  Text 
immer  weiter  vom  Auge  halten,  um  lesen  zu  können,  und  schliess- 
lich  war  jedes  Lesen  unmöglich.  Ein  Arzt,  der  nun  um  Rat  gefragt 
wurde,  verordnetc  konvexe  Augengläser  von  etwa  2  D.,  mit  denen 
die  Pat.  gut  lesen  konnte.  Die  Schwierigkeit,  ohne  Augengläsern  in 
der  Nähe  zu  sehen,  blieb  dann  ungefähr  ein  gutes  halbes  Jahr  un- 
verändert  bestehcu,  worauf  sie  in  kurzer  Zeit  verschwand. 

Im  Januar  1915  also  4  V^  Mon.  nach  der  Entbindung,  fing  die 
Pat.  an,  auch  in  den  unteren  Extremitäten  Schwäche  zu  fiihlen,  und 
Ende  Januar  fiel  sie  zweimal  hin,  als  sie  iiber  einen  Rinnsteiu 
steigen  wollte,  wobei  die  Beine  zusammenknickten,  >-'wie  wenn  man 
ein  Messer  zusammenklappt■^  Zu  derselben  Zeit  begannen  die  Arme, 
die  bis  dahin  etwa  in  demselben  Stadium  w^ie  im  Herbst  1914 
geblieben  waren,  noch  schwächer  zu  werden.  Die  Pat.  konnte  bald 
nicht  einmal  eine  Kaffetasse  mit  den  Handen  halten,  konnte  sich  nur  mit 
einer  Stiitze  zu  Hause  hinschleppen,  konnte  sich  nicht  selbst  aus 
sitzcnder  Lage  erheben,  w^ohl  aber  liegend  zu  sitzender  Lage  auf- 
richten. 

Im  Sommer  1915  war  keine  w'esentliche  Besserung  des  Lähmungs- 
zustandes  eingetreten.  Die  Pat.  reiste  jetzt  nach  einem  Badeorte, 
\vo  sie  mit  Bädern  und  Massage  behandelt  wurde.  Hir  trät  schnelle 
Besserung  ein,  und  die  Pat.  konnte  am  Ende  des  Sommers  unbe- 
hindert  ohne  Stiitze  gehen  und  sogar  ohne  Stiitze  einen  etwa  40 
Meter    hohen    Berg    besteigen.      Die    Schwäche    in    den    Armen  ver- 
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schwancl  auch  völlig.  Im  Herbst  1915  war  die  Pat.  ganz  gesund, 
ebeiiso  ntark  in  den  Armen  und  Beinen,  wie  vor  der  Krankheit;  sie 
konnte  jetzt   ohne  Augen^läser  auch   kleinen   Druck  gut  leseu. 

Schou  lauge  bevor  die  Besserung  tnnzutreten  begann  und  zwar 
etwa  Mitte  Februar  1915,  war  die  Pat.  wieder  gravida  geworden,  und 
am  27.  November  machte  sie  zu  normaler  Zeit  ihre  zweite  Ent- 
binduug  durch.  Die  Gravidität  war  wie  das  erste  Mal  ohne  Er- 
brechen  öder  Albuminurie  verlaufen,  und  die  Entbindung,  die  auch 
jetzt  in  derselben  Kntbindungsanstalt  wie  das  erste  Mal  gesehah, 
verlief  ohne  Komplikationen  und  sehr  leicht.  Am  12.  Tag  konnte 
die  Pat.  aufstehen  und  nach  Hause  reisen.  Während  des  Aufent- 
haltes  im  Krankenhause  war  kein  Fieber  beobachtet.  Sie  fiihlte  jetzt 
nur  etwas  Kraftlosigkeit  in  den  Beincn. 

Etwa  4  Wochen  nach  der  Entbindung  trät  dasselbe  Gefiihl  von 
Schlaffheit  der  Arme,  wie  nach  der  ersten  Entbindung,  wieder  auf, 
und  die  Pat.  hatte  jetzt  auch  ein  taubes  Goiiihl  in  den  Finger- 
spitzen. 

Nach  einigen  Tagen  fingen  auch  die  Beine  an,  paretisch  zu  wer- 
den.  Die  Parese  in  den  Armen  und  Beinen  nahm  während  des 
nächsten  Monats  allmählich  zu,  so  dass  die  Pat.  nun  nicht  mehr 
eine  Tasse  zu  halten  vermochte,  und  nur  mit  einer  Stiitze  unter 
beiden  Armen  aus  sitzender  Lage  aufstehen  konnte. 

Während  dos  dritten  Monats  post  partum  begannen  die  Lähmungen 
der  Extremitätcn  rasch  zuriickzugehon,  zu  gleicher  Zeit  aber  begann 
das  Sehvermögen  in  der  Nähe  wieder  abzunehmen.  Nachdem  die 
Sehstörung  etwa  cincn  Monat  angedauert  hatte,  wurde  ein  Augen- 
spezialist  (Prof.  Lindahl)  konsultiert,  der  eine  Accommodationsparese 
konstatierte.  Auch  Prof.  BERGMARK  untersuchte  etwa  zur  gleichen 
Zeit  die  Pat.  Da  er  aber  eben  im  Begriff  stånd  wegzureisen,  konnte 
keine  nähere  Untersuchung  stattfinden.  Die  diagnose  Polyneuritis 
schien  aber  sicher.  Die  Pupillen  reagierten  da  gut  auf  Licht,  aber 
gar  nicht  auf  Accommodation.  Die  Patellarreflexe  waren  bei  dieser 
Untersuchung  schwach, 

Strychninbchandlung  und  Ruhe  vorgeschrieben.  Unter  dieser  Be- 
handlung  schritt  die  Besserung  bei  Aufenthalt  auf  dem  Lande  rasch 
fort,  und  nach  2  Mon.  (im  Juni  1916)  war  das  Sehvermögen  wieder 
normal.  Die  Lähmungen  der  Extremitäten  w^aren  auch  völlig  zurlick- 
gegangen.  Dei  Pat.  fiihlte  sich  nun  ^/^  Jahrlang  bis  Wcihnachtcn  1916 
ganz  gesuud.  Sie  war  während  dieser  Zeit  seit  Juni  1916,  zumdritten 
Mal  gravida.  Zu  Weihnachten  hatte  sie  sich  sehr  angestrengt,  und  fing 
jetzt  au,  sich  miide  und  kraftlos  zu  fiihlen,  wurde  nervös  und  herab- 
gestimmt  und  weinte  oft.  Dieser  Zustand  von  Abgespanntheit  und 
Depression  dauerte  dann  fort,  bis  die  Pat.  am  9.  März  1917  ihre 
dritte  Entbindung  durchmachte.  Während  der  letzten  2  Monate  vor 
der  Entbindung  konnte  die  Pat.  nur  mit  Schwierigkeit  Treppen 
steigen.  So  weit  man  weiss,  keine  Albuminurie  während  der  Gravidi- 
tät, kein  Erbrechen.  Die  Entbindung  ging  wiederum  in  demselben 
Krankenhaus  wie  zuvor  in  einer  Stunde  und  in  völlig  normaler  Weise 
von    statten.     Nach    der    Entbindung    fiihlte    die  Pat.  in  den  ersten 
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'I':iu;(Mi  rii  wcniu:  SclinuMZcii  iii  l)(i«l<Mi  H(>iricn,  dio  jcdoch  vcrs(!liwaii- 
(liMi,  MiU-hiltMM  (lus  l<'iiss(Mi(l(>  (Ics  IJctlcs  crhöht,  wonloii  wnr.  NiKrlihcr 
tiililu>  sio  sicli  !>is  zuin  v\\'\cu  'Vnixo  nach  der  iMithirKhinjj;  wohl.  Als 
sio  an  dioscMn  Tnpc  wio  jjcwöhnlich  ilir  K"nid  stillcii  wolltc,  korinten 
sie  daa  Kind  nicht  solbst  hahen,  was  sio  dic  friilicrcn  Ta^c  ^'(•koririt 
liatto.  Sio  hatto  jotzt  wiodor  dasselbo  Cjofiihl,  von  Liilunnn^  der 
Arnio  wio   nacli   don   IxMden  orston    Kntbindunj^on. 

Als  dio  Pat.  dann  ani  folj^enden  Ta^  anfstohon  wolllo,  knicktcn 
dio  Hi^ino  \nitor  ilir  /.nsanimon,  nnd  zu  ^doiohor  Zoit  fiddlc  sio 
StocluMi  in  d(Mi  Fiiss(Mi  nnd  liatto  oin  (j(»fiihl,  als  wärcn  ihr  di(;  Beine 
eingeschlafon.  Zu  dorsoUxMi  y.vÅt  wurde  sie  sehr  än^stlich  nnd  do- 
primiort,   c:orado   so   wio  vor  der   Kntbindnnp:. 

Ani  foljiondon  Taij:  vorlicss  sie  das  Krankenhaus.  Sio  konntc  da 
niir  mit  cinor  Stiitzo  untcr  beiden  Armen  quer  durch  das  Zimmor 
i^ohen,  und  fiihlte  daboi  oin  Stechen  wie  mit  vielen  Stccknadcln 
nntor  don   Fiisson. 

Nach  dor  Hoimkchr  verschlimmerte  sich  der  Zustand  rasch,  und 
nach  einigen  Wochen  konnte  die  Pat.  sich  nicht  aufrecht  halten, 
auch  nicht  wenn  sie  unter  beiden  Armen  kraftig  gestiitzt  wurde. 
Sie  vermochte  nicht  oin  Zeitugsblatt  zu  wenden  und  auch  nicht 
einen  Löffel  mit  einer  Hand  zu  halten. 

Nach  2  Wochen  bogannen  die  Lähmungen  der  Extremitäten  schon 
wieder  langsam  zuriickzugehen.  Aber  gleichzeitig  begann  das  Sehver- 
mögen  in  der  Nähe  wiederum  schlecht  zu  werden. 

Die  Pat.  wurde  jetzt  mit  Massage  und  später  auch  mit  faradischer 
Elektrizität  behandolt.  Wenn  dabei  die  Innenseiten  der  Hände 
massiert  wurden,  öder  die  Pat.  selbst  die  Innenseiten  der  Hände 
leise  an  einander  rieb,  hatte  sie  das  Gefiihl,  als  ob  sie  mit  feinem 
Sandpapier  gestrichen  vviirde.  Dieses  Gefiihl  verschwand  nach  einem 
Monat,  aber  gleichzeitig  begann  Empfindlichkeit  bei  Streichen  an 
der  Volarseite  der  3  mittleren  Finger  an  der  rechten  Hand  aufzu- 
treten,  und  nach  etwa  einer  Woche  auch  an  der  linken  Hand.  Die 
Finger  waren  gleichzeitig  steif,  imd  die  Hände  konnten  nicht  völlig 
zugemacht  werden.  Diese  Empfindlichkeit  verschwand  nach  einigen 
Tagen. 

Gleich  nachhor  \vurde  Prof.  BERGMARK  konsultiert,  der  nun  eino 
ausgebreitete  Parcse  der  Extremitäten  mit  aufgehobenen  Sehnen- 
reflexen,  fibrillärcn  Zuckungen  im  linken  M.  brachioradialis  und  voll- 
ständige  Accommodationsparese  konstatieren  konnte.  Die  Pat.  wurde 
14  Tage  später  in  Prof.  Bergmark's  Klinik  aufgenommen,  wo  ich 
Gelegenheit  hatte,  sie  zu  uutersuchen. 

Die  Pat.  hatte  bei  der  Untersuchung  ein  gesundes  Aussehen.  Sie 
hatte  ein  kraftiges  Skcletsystem  und  war  wohlgcnährt.  Ihre  Gemiits- 
stimmung  war  etwas  labil,  und  sie  weinte  leicht.  Die  Psyche  war 
im  tjbrigen  ganz  normal.  Sie  hatte  ein  gutes  Gedächtnis  und  eine 
gute  Auffassungs-  und  Beobachtungsgabe. 

Die  Temperatur  war  fieberfrei.     Puls  etws  80. 

Die    Pat.    hatte,    wenn    sie    lag,    keine  subjektiven  Beschwcrden. 
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Dit*    innereu    Organe    waren    ohrie     Befuiid.      lin    ilani   keiii   Kiwei.sh 
lind   koin    Ziicker. 

Uote  Blutkörperehen  5360000,  weisse  Uhitkur|)crcliLn  10000  and 
von    diesen  waren  8100   Polynukleären   und    1900   Monouukleären. 

Der  Blutdruck   125   mm   Hj;. 

Wassermanns  Iteaktion  nc')u:ativ  sowolil  iin  Blute  wie  in  der  Spimil- 
fliissigkeit. 

Lumbalpunktion  (etwas  friiher  von  Prof.  BerGxMAKK  ausgefuhrt) 
zoigte  einen  Druck  von  115.  Die  Spinalfliissigkeit  war  wasserhell. 
Keine  Vermohrung  der  Zellen  darin.  Nonne-Apelts  Reaktion  nega- 
tiv. Nach  der  Lumbalpunktion  Kopfweh,  das  etwa  cine  Woche  an- 
hielt. 

Kranialnerven.  Aceommodationsparcse.  Diese  war  bei  der  ersten 
Untersuchung  schon  in  Riicksehritt.  VoUstiindige  Augenuntersuchung 
wurde  leider  nicht  unternommen.  Doch  konnto  konstatiert  werden, 
dass  die  Pat.  jetzt  auf  Leseweite  mit  +  o  D.  Augengläsern  auch 
feinsten  Druck  lesen  konnte,  dagegen  nur  mit  Schwierigkeit  mit 
4-  2  D.  In  der  Ferne  konnte  sie  ohne  Augengläser  gut  sehen.  Im 
Augenhintergrund  war  nichts  Abnormes  zu  sehen. 

Die  iiusseren  Augcnmuskeln  waren  intakt. 

Die  iibrigen  Kranialnerven  waren  ohne  Befund. 

Die  Sensibilitiit,  die  betreffs  Beriihrimgs-,  Schmcrz-,  Temperatur- 
und  Tiefsensibilität  sehr  genau  untersucht  wurde,  war  am  ganzen 
Körper  normal. 

Motilität.  in  den  oberen  sowohl  als  in  den  imteren  Extremitä- 
ten  waren  augenfällige  Paresen  vorhanden.  Vollständige  Paralyse 
konnte  dagegen  nirgends  konstatiert.  werden,  aber  alle  Bewegungen 
der  Ellenbogen-,  Hand-  und  Fingergelenke  wie  auch  die  der  Knie-, 
Fuss-  und  Zehengelenke  wurden  mit  offenbarer  Anstrengung  und 
Kraftlosigkeit  ausgefuhrt.  Die  Bewegungen  der  Schulter-  und  Hiif- 
tegelcnke,  wie  die  des  llumpfes  und  des  Kopfes  konnten  mit  nor- 
maler  Kraft  ausgefiihrt  werden.  Besonders  war  die  Beugungsfähig- 
keit  der  Ellenbogen-  und  Kniogelenke  stark  herabgesetzt,  und  die 
Beugungen  konnten  hier  nicht  maximal  ausgefuhrt  werden.  Auch 
war  die  Oppositionsfähigkeit  des   Daumens  sehr  schlecht. 

Die  grobe  Kraft  war  in  beiden  Handen  nur  2,5  (Normalwert  40). 
Die  Pat.  konnte  sich  nicht  selbst  ankleidcn,  konnte  nicht  einen 
Knopf  knöpfen,  vermochte  nicht  sich  aus  sitzonder  Lage  zu  erheben, 
auch  nicht  mit  Stiitze  der  Arme,  konnte  sitzend  nur  mit  äusserster 
Anstrengung  das  eine  Bein  iiber  das  anderc  legen,  und  bisweileu 
ging  dies  gar  nicht.  Mit  kraft iger  Stiitze  unter  beiden  Armen  konnte 
sie    einige   Schritte  im  Zimmer  gehen,  wurde  aber  sehr  mude  dabei. 

Die  Muskulatur  war  iiberall  an  den  Armen  und  Beinen  atrophisch, 
auf  beiden  Seiten  etwa  in  demselbcn  Mass.  Besonders  hochgradig 
war  diese  Atrophie  in  den  Tenar-  \nid  Hypotenarmuskeln  der  beiden 
Hände  und  in  den  Interosseen.  tjber  den  Nerven  und  Muskeln  war 
keine  Dnickempfindlichkeit  vorhanden.  In  den  Muskeln  konnten 
keine  fibrillären  Zuckungen  beobachtet  werden.      Solche  waren  jedoch, 
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wic  obcn  (M'wiihiit.  v'\u  piiar  WocIumi  friihor  von  l^i-of.  BkK(;MAIU\  iir) 
linkni    M.   l)rnc'hi()riulialis   wahrtjjcMioiimKni   wordcn. 

K\n  rascluM*  Tremor  war  in  den  IIiin(J(Mi  nnd  i\c\)  Anfifcnlicdcrn 
vorhandon. 

l^]s  lioss  sicli  wodiM'  Si)asli('iljit.  noch  Ataxio  konslaticren.  Dic 
Knio-Ilackcii,  Fin^c>r-Fin.u:er  inid  Fing(M-Nas('i)rol)('n  wurdcn  richtig 
aiisgcfiihrt,  o)>gl(M('li   mil   Anstivngung. 

llinsiclitlifli  der  Honoxo  wurdo  hoobachtot,  dass  dic  l*n])illari('fl('xo 
fur  Lidit  normal,  fiir  Accommodatiou  dagegon  äusscrst  schwach 
warcn.  Bei  der  ITntcrsiiclumg  von  Prof.  BergmarFv  2  Wochcn  vor 
dicser  Untersuclnnig  konntc»  kein  Reflex  fiir  Accommodation  kon- 
statiert    \v(Tden. 

Die  Sehnen-  nnd   Periostreflcxe  der  Arme  fchltcn. 

Dic  Baiichreflexe  waren  normal.  ])er  Patcllarrcilex  war  am  rech- 
ten  Bein  sehr  schwach,  und  fehlte  am  linkeii  ganz.  Die  Achillcs- 
uud   Fussohlcjireflexe  fehlten, 

Dic  Untersuchung  mit  galvanischcr  Elcktrizität  zeigtc  in  den  obc- 
ren  Extremitätcn  trägc  Zuckung  der  kleincn  Handmiiskeln.  Auch 
iibcr  Mm.  flexor.  digitor.  subl.  et  profimd.  ctwas  trägc  Zuckung.  Im 
iibrigen  abcr  normale  Verhältnissc.  In  den  unteren  Extremitätcn 
konntc  nur  vom  M.  abductor  dig.  V  bciderscits  träge  Zuckung  kon- 
staticrt  werden. 

Die  Pat.  blicb  nur  o  Wochen  im  Krankcnhaus.  Während  dicser 
Zcit  bcssertc  sich  indcsscn  bci  Strychnin-  und  Massagcbchandlung 
ihr  Zustand  erhcblich.  Die  Accommodationsparesc  nahm  ab,  so  dass 
dic  Pat.  bei  der  Entlassung  aus  dem  Krankcnhaus  bci  gutcr  Be- 
leuchtung  auch  ohnc  Augengläser  gewöhnlichcn  Druck  Icscn  konntc. 
Doch  wurde  sie  dabei  rasch  miide.  Mit  +  2  D.  konntc  sie  jedoch 
gut  Icscn,  ohnc  miide  zu  werden.  Sie  konntc  sich  jetzt  auch  ohnc 
Hilfc  von  sitzcnder  Lage  erheben,  und  mit  Stiitze  ctwa  50  Meter 
gchen,  ohnc  dabei  zu  sehr  zu  crmiiden. 

Herr  Prof.  BERGMARK  hat  dic  Giitc  gchabt,  mir  das  Resultat  einer 
von  ihm  am  17.  September  1917  ausgefiihrten  Untersuchung  zur 
Verfiigung  zu  stellen.  Er  hatte  hicrbei  konstatieren  können,  dass  der 
Patellarreflex  am  rechten  Bein  sehr  schvv^ach  war  und  am  linken 
ganz  fehlte.  Dic  Achillesschncnrcflexc  fehlten,  dic  Bauchrcflexe  vika- 
ren ziemlich  schwach,  Sehnen-  und  Periostreflcxe  an  den  Armen 
fehlten.  Die  grobe  Kraft  war  sehr  herabgesetzt,  ctwas  mchr  in  den 
Extremitätcn  der  linken  als  der  rechten  Seitc,  abcr  in  jeder  cinzcl- 
nen  Extremität  war  die  Kraft  der  verschicdenen  Bcvi^cgungcn  ziem- 
lich gleichmässig  herabgesetzt.  Dic  Pat.  hatte  fortwährend  Schwie- 
rigkeit  beim  Schen  in  der  Nähe,  die  in  den  letzten  Tagen  ctwas 
zugenommen  hatte.  Doch  sah  sie  jetzt  besser  als  im  Friihling.  Mit 
+  2  D.  Augengläsern  konntc  sie  gut  Icscn,  und  hatte  in  der  vor- 
herigen  Woche  auch  ohnc  Augengläser  Icscn  können. 

Zusammenfassung:  Bei  der  Pat.  stellt  sich  nach  3  auf  einan- 
der  folgenden  Entbindungen  Accommodationsparese  und  Läh- 
mungen    aller  4  Extremi täten  ein,  die  2  letzten  Male  mit  Pa- 
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raestesien  in  Häuden  und  Fiissen  verbunden.  liie  Lähinungeii 
traten  bezw.  5  Wochen,  '.^  Wochcn  und  11  Tage  nac^h  der  Ent- 
bindung  auf,  und  gingen  die  beiden  ersten  Male  nach  bezw. 
10  Mon.  und  etwa  8  Mon  in  völliger  Heilung  iiber.  Leftztes 
Mal  war  8  Mon.  nach  Beginn  desselben  noch  ein  kleiner  Rest 
der  Lähmungen  vorhanden.  Die  Lähmungen  waren  mit  Mu- 
skelatrophie,  Herabsetzung  öder  Aufhebung  der  Reflexe  und 
Herabsetzung  der  elektrischen  Erregbarkeit  verbunden. 

Inlblge  der  Anamnese  und  der  objektiven  Krankensyniptome. 
die  der  angefuhrte  Fall  darbietet,  känn  man  nicht  umhin,  die 
Diagnose  rezidivierende  Fuerperalatfektion  des  peripheren  Neu- 
rons  zu  stellen. 

Dass  jedoch  die  Störung  in  diesem  Fall  nicht  zu  den  Vor- 
derhornszellen  sonderu  zu  den  peripheren  Nerven  lokalisiert 
gewesen  sein  muss,  geht  aus  der  grossen  Reparationstendenz 
hervor,  dreimal  fast  komplette  Lähmung,  zweimal  vöUige  Hei- 
lung und  drittes  Mal  eine  so  weitgehende  Besserung,  dass  völ- 
lige  Heilung  auch  diesmal  zu  erwarten  ist. 

Unter  peripheren  Lähmungszuständen  mag  vorliegender  Fall 
vielleicht  etwas  Ahnlichkeit  mit  gewissen  Fallen  von  Myast- 
henie  zeigen.  Gegen  diese  Krankheit  spricht  jedoch  entschieden, 
teils  die  Abwesenheit  myasthenischer  Reaktion,  teils  das  Verhal- 
ten  der  Retlexe,  welche  bei  der  Myasthenie  wohl  niemals  wie  in 
diesem  Falle  fehlen,  auch  wenn  sie  bisweilen  geschwächt  sein 
können,  und  teils  schliesslich  die  Lokalisation  hauptsächlich  auf 
die  Extremitäten  mit  stark  hervortretenden  Lähmungen  in  diesen, 
während  dagegen  von  den  kranialen  Nerven  in  diesem  Fall 
nur  die  Accommodationsnerven  ergriifen  waren. 

Eine  Störung  funktioneller  Art  känn  hier  durch  das  Ergeb- 
nis  der  objektiven  Untersuchung  ausgeschlossen  werden.  So- 
wohl  die  fehlenden  Reflexe  als  auch  die  unzweideutige  Mu- 
skelatrophie  und  die  Herabsetzung  der  galvanischen  Erregbar- 
keit mit  träger  Zuchung  sprechen  entschieden  dagegen. 

Die  Diagnose  ist  also  rezidivierende  Puerperalpolyneuritis, 
und  diese  Diagnose  wird  nicht  durch  das  fast  voUständige 
Fehlen  sensibler  Symptome  beeintreichtigt.  Die  Neuritiden 
sind  nämlich  geneigt,  vorwiegend  die  motorische  Funktion  zu 
betreflen,  worauf  unter  anderen  v.  Hösslin  und  Dustin  auf- 
merksam  gemacht  haben,  und  dieses  Fehlen  von  Schmerzen 
und  Druckempfindlichkeit  lässt  sich  dadurch  erklären,  dass 
manchmal    nur    öder    vorwiegend    die    motorischen   Fasern  der 
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NervtMi    von    der   Kiit/iiinliiiiii^  {in^t'<j,'riir('n,   vvillirciul  (lic  Scnsi- 
blen  «;ar  nicht  odör  iiiir  gcriiig  aflizicrt  wcrden. 

Welrhe  ist  nun  dic  Patliogenese  der  Neuritis  in  dicscin  Fall? 
l^]iii  Aiili!iltsj)iiiikt  daiVir,  dass  cin  cxogcnes  Gift  dic  Ursache 
di. 'Sfr  Lälimuiiii:»'!!  scin  k'()iinle,  ist  niclit  vorhandcn.  I)i<',  oben 
schon  angtdiilirtc,  von  Sciiradkh  und  A.  Sakngkr  hcrvor^cdio- 
IxMio  Möi^-liclikcii,  dass  Dcsinfektionsniittfd  wic  Oarholsäuro 
und  Sublimat  etc,  bci  und  nac^h  der  Kntbindung  zu  Wascbun- 
o^en  benutzt,  Neuritis  verursachen  können,  ist  hier  auszuschlies- 
sen.  Dr  Hartelius,  leitender  Arzt  der  betreffenden  Entbin- 
duni^sanstalt,  bat  niir  nämlich  gutigst  mitgeteilt,  dass  zur  Spu- 
lun<;en  nur  steriles  Wasser  angewandt  w^erden,  und  dass  auch 
iu  dieseui  Falle  kein  anderes  Wasch mittel  benutzt  worden  ist. 

Es  liegt  hier  aueb  kein  Grund  zu  der  Annahme  vor,  dass 
eine  Entztindung  die  Neuritiden  verursacht  baben  könnte,  da 
das  Puerperium  jedesmal  obne  Fieber  verlaufen  ist,  wenn  die 
Temperatursteigerung,  die  einen  Monat  vor  dem  Anfaiig  des 
erstei  Anfalls  am  vierten  Tage  des  Puerperiums  einen  Tag 
läng  andauerte,  nicbt  mitgerechnet  w^ird.  Die  objektive  Unter- 
suebing  und  die  Anamnese  geben  auch  keinen  Anhaltspunkt 
ftir  de  Annahme,  dass  Tuberkulose  öder  Krebs  in  diesem  Falle 
der  Grund  der  Neuritis  gewesen  sein  könnte. 

Zui  Zeit  der  Graviditäten  ist  hier  kein  Erbrechen  vorgekom- 
men,  was  speziell  zu  betonen  ist,  da  in  einer  grossen  Anzahl 
der  v^röffentlichten  Fälle  toxischer  Puerperalneuritis  der  Neu- 
ritis mstillbares  Erbrechen  vorangegangen  ist,  dem,  v^ie  oben 
gesagt,  lur  die  Entstehung  derselben  eine  grosse  Bedeutung 
beigebgt  worden  ist. 

Auser  der  jedem  Anfall  vorausgehenden  anscheinend  ganz 
normaen  Gravidität  mit  nicht  komplizierter  Entbindung,  känn 
hier  kein  Moment  nachgewiesen  v^erden,  das  ftir  die  Neuritis 
praediiponieren  öder  sie  direkt  hervorrufen  könnte. 

Man  l-onnte  icolil  in  diesem  Falle  mit  Bestimmtheit  sägen, 
dass  de  Pathogenese  der  Neuritis  endogen-toxiscli  sein  muss: 
hei  eirer  im  ilhrigen  gesunden  Fr  au,  ivo  jeder  Anlialtspunlct 
exogene-  Vergiftung  fel  dt,  entsteht  nach  jeder  ihrer  drei  ganz 
normaln  Enthindungen  eine  hochgradige  Neuritis  mit  jedes- 
mal glecJi  artig  em  Symiitomenkomijlex.  Hiermit  ist,  ivie  es  mir 
scJieint,  in  der  umstrittenen  Frage,  ob  eine  Neuritis  auf  endo- 
genem  oxiscJiem  Grunde  entstehcn  Jcann,  ein  einwandesfreier 
Beitrag  'n  positiver  Riclitung  geliefert  icorden. 
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Ein  llnistand  von  ^rosneiu  Interesst*  in  olxm  )jt*8(;hriHb<*neni 
Fall  ist,  dass  derselht*  rczidivierend  ist.  Highnr  ist  niir  eine 
kleint*  Anzahl  derartiger  Fäll»*  von  n*zidivif»render,  toxischer 
Puerj)t'ralnt*urltis  bekannt.  In  (Ut  niir  zur  \'<Ttngun<j^  stehfM- 
dt'n  LitéTatur  habf*  ich  nur  7  Fälle  tin<l»*n  könn<-n,  vvo  dntie 
hiagnose  gestelit  vvorden  ist.  \ur  in  eineni  einzigen  von  diP- 
sen  7  Fallen  scheint  mir  jedoch  die  Diagnose  einigerma8s*?n 
einwandeslrei  zu  sein.  In  den  iibrigen  sind  di«*  vorhandenen 
Angaben  entweder  zu  unvoUständig,  als  dass  sie  eine  sichere 
Diagnose  erlaubten,  öder  es  können  andere  Krankheiten  als 
ebenso  wahrscheinliob  angesehen  werden.  loh  werde  im  fol- 
genden  etwas  näher  uber  diese   Fälle  berichten. 

Der  Fall,  in  welehem  mii*  die  Diagnose  am  besten  begriin- 
det  scheint,  ist  von   Remak  verötfentlicht. 

Eine  or)-jährige  Frau  soll  l^A  Jahre  vor  der  Untersuchung  nach 
ihrer  ersten  Entl)indung,  während  G  Wochcn  dieselbe  Affektion  in 
der  rechten  Hand  gehabt  haben,  nach  wclchcr  Zeit  die  Stönirg  je- 
doch ganz  zuriickgegangcn  war.  Am  Morgen  nach  ihrer  zweitcii  eich- 
ten  Entbindung  crkrankte  sie  wiederum  mit  schmcrzvollem  Rtissen 
im  rechten  Schulterblatt,  das  O  Tage  läng  andauerte.  Im  Arme 
tuhltc  sie  keine  Schmerzen,  aber  eiu  taubes  Gefiihl  des  4.  ind  5. 
Fingers  iind  darauf  Schwäche  der  rechten  Hand,  bcsonders  auch  des 
Daumens.  Es  entstand  eine  trophischc  Paresc  im  Handgebi«t  des 
rechten  N.  ulnaris  und  relative  Hypästhesie  des  kleinen  Fhgers. 
Aiich  N.  medianus  war  angegriffen,  es  zcigte  sich  schwäche  in  M. 
opponeus  pollicis  und  partielie  Entartungsreaktion  dcsselben. 

Der  zweiten  Fall  beschreibt  Wallace  Riiein. 

Bei  einer  30-jährigen  Frau  traten  nach  der  ersten  Entbinding  in 
dem  sonst  normalen  Wochenbett  Schmerzen  und  taubes  Geiihl  in 
der  Beugeseite  des  linken  Vorderarmes  und  später  auch  Sclwäche 
der  Beugemuskeln  auf.  Nach  der  zweiten  Entbindung  waBn  die 
Störungen  von  seiten  des  linken  Arms  heftiger,  inid  nach  der  drit- 
tcn  Entbindung  wurde  auch  der  rechtc  Arm   ergriffen. 

In  dieseni  Fall  von  Wallace  Rhein  scheint,  wie  auth  von 
HösSLTN  hervorhebt,  Syringomyelie  nicht  aiisgeschlossen  verden 
zu  können.  Die  vorhandenen  Angaben  sind  indessen  zu  un- 
voUständig, um  eine  sichere  Diagnose  zu  erlauben. 

In  Knagg's  Fall  scheint  die  Diagnose  ebentalls  unsiiher  zu 
sein. 

Bei  einer  40-jährigen  Frau  war  das  linke  Auge  vor  8^,1  Jahren 
während  einer  Gravidität  crblindet.  Während  der  vier  Mgenden 
Graviditäten  keine  Störungen  am  rechten  Auge,  aber  währendder  fiinf- 
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\vu  (iriividitiil  iialiiii  <li('  SchschärtV  des  nH-htcii  Aii^os  vom  2.  Moimt 
;ui  111),  1111(1  piirticllc  SohmTvcimtrophic  Iriit  ciii.  lin  (}.  Monat  koniito 
(lio  1'al.  iiiclit  (lic  Kinj^cr  /.iihlcMi.  Iviinstliclu'  l''riiiit::c'l)urt  wurdc  <lanii 
(•iimcIcitcM  1111(1  niscjic  l^(»ss(>riniL!:  iiiid  llcihiiip:  trät  cin.  Wälirciid 
diM-  driltcii  Woflic  der  toljrciidcii  (iravidiliit  wicdcruiii  Schstöning  dos 
rcchtcMi  Aui::cs.  Nacli  ohcrinali^cin  UiiiislliclicTii  Aliortiis  trät  lialdit^c 
IIimIuiii:   ('ill. 

Man  schcint  iii  dicsem  Fall  nicht  di<'  Möglic^hkeit  ausschlics- 
sen  zu  ktnincn,  dass  cin  ganz  andcrer  Prozcss  die  Ursaohc  der 
St()ruiigcii  i;'c\vcscM  sciii  känn,  nnd  zvvar  Vcrgrösserung  der 
Hypophysis,  oin  bci  der  (iravidität  nicht  ganz  iingcwöhnlich(5S 
Symptom,  das  in  wiederliolten  Fallen  zu  Sehstörung  g(ifiihrt 
hat  (Nolen).  Ausser  dem  Umstande,  dass  man  die  gliahaltige 
Kommissur,  die  X.  opticus  biidet,  kaum  mit  einem  peripheren 
Nerven  vergleichcn  känn,  scheint  mir  der  Fall  jedoch  sehr  nn- 
sicher. 

VON  HössLTN  herichtet  iiber  einen  Fall,  Nr  424  seiner  Kasui- 
stik,  wo  während  2  Graviditäten  Schmerzen  und  Sebwäche 
des  recbten  Beines  aufgetreten  sind,  so  dass  das  Bein  beim 
Gehen  nachgezogen  werden  musste.  Diese  Beschwerden  ver- 
loren  sich  jedesmal  nach  der  Entbindung. 

Dass  es  sich  hier  um  eine  toxische  Graviditätsneuritis  han- 
deln känn,  soll  nicht  verneint  werden.  v.  Hössliks  knappe 
Notizen  iiber  den  Fall  machen  indessen,  dass  die  Diagnose 
sich  mehr  auf  die  Auktorität  des  Verfassers  basiert,  als  auf 
seine  Grlinde.  Sonst  könnte  man  sich  sogar  denken,  dass  Vari- 
zen  die  Ursache  dieser  Störungen  gewesen  sein  könnten. 

In  einem  Fall  von  Remak  ist  die  Diagnose  Neuritis  haupt- 
sächlich  auf  trophische  Störungen  basiert.  Ob  diese  Diagnose 
wirklich  einwandesfrei  ist,  lässt  sich  nicht  sägen,  aber  auch 
wenn  dem  so  wäre,  muss  der  Fall  doch  als  atypisch  angesehen 
werden. 

Eine  40-jährigc  Fraii  hatte  vor  4  Jahren  nacli  ihrcr  ersten  Ent- 
bindung Paracsthcsicn  des  rechten  Medianusgebietcs.  Nach  der  zwei- 
ten  Entbindung  trophische  Störungen  mit  aufgesprungenen  Fingern 
der  rechten  Hand  und  Wegfall  der  Nagel  am  rechten  Daumen  und 
Zeigefinger  und  am  linken  Daumen.  Während  der  3  ersten  Monate 
nach  der  4.  Entbindung  Schmerzen  im  rechten  Arm  und  Paraesthe- 
sien,  Druckemfindlichkcit  und  Schwellung  im  rechten  Medianusgebiet 
neben  schui)penartiger  Auflagerung  der  Epidermis  in  der  Innenscitc 
der  rechten   Hand  mit  Schuppenbildung  und  Längsrissen. 
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In  dem  von  Heuestukit  hesehrifbenen  Kezidivfall  ist  die 
Diagnose  auch  zvveifelhalt.  Die  l*at.  zeigte  nämlich  sichcre 
hysterisehe  Symptome,  iind  man  scheint  nieht  ausschliessen  zu 
können,  dass  die  Symptome,  die  von  Hebestreit  als  neuritisoh 
angesehen    werden,    ebenso    gut  hysterischer  Art  sein  können. 

35-jährige  Zehntgebärende.  Nach  der  6.  Entbindung  bekam  sic 
plötzlich  im  ficberfreien  Wocbenbette  Schmerzen  an  der  Innenseitc* 
des  rechten  Vorderarmes  und  taubes  (lefuhl  in  sämtlichen  Fingern 
der  rechten  Hand,  später  auch  Schmerzen  in  den  iieinen  besonders 
rechts.  Nach  Massage  Besserung.  Nach  jeder  der  7 — 10.  Entbin- 
dung Steigerung  dieser  Schmerzen,  am  intensivsten  nach  der  letzten 
Entbindung.  Im  iibrigen  keine  Beschwerden  in  den  Wochenbetten. 
Bei  Untersuchung  10  Wochen  nach  der  letzten  Entbindung  hatte  die 
Pat.  ausser  diesen  oben  genannten  subjekt iven  Bfschvverden  auch 
ziehende  Sclimerzen  im  Gesichte  und  im  Nacken,  klagte  iiber  Schwin- 
del  und  Appetitlosigkeit,  hatte  Clavus  und  Globus  und  wurde  sehr 
leicht  aufgeregt  und  weinerlich.  Sie  vvar  durch  die  vielen  Wochen- 
betten arg  mitgenommen.  Die  Hcrztätigkeit  war  sehr  beschleunigt. 
Patelhirreflexe  sehr  gcsteigcrt.  Keine  groben  Sensibihtätsstörungen. 
Hochgradige  Druckempfindlichkcit  iiber  allén  Nervenstämmen  im 
Körper,  namentlicli  in  der  rechten  Körperhälfte.  Auch  die  seitlichen 
Wurzelaustritte  warcn  druckempfindlich.  Objektive  Gefuhlsstörungen 
fehlten. 

Endlich  wird  von  Bernhardt  iiber  einen  Fall  berichtet,  wo 
möglicherw^eise  die  Diagnose  rezidivierende  toxiscbe  Puerperal- 
neiiritis  gest  ellt  werden  känn. 

Eine  29-jährige  Drittgebärende  bekam  bei  jeder  Entbindung 
Reissen  in  den  Schultern.  Xach  der  dritten  Entbindung  ent- 
stand  ausser  Schmerzen  in  der  rechten  Schulter  eine  ausge- 
sprochene  Neuritis  im  rechten  Medianus  und  Ulnaris. 

Sehr  ungewiss  ist  natiirlich,  ob  das  Reissen  in  den  Schul- 
tern, das  die  Pat.  bei  den  beiden  ersten  Entbindungen  fuhlte, 
wirklich  toxisch-neuritischer  Art  war. 

Ausser  diesen  7  Fallen,  wo  jeder  Krankheitsanfall  in  Zu- 
sammenhang  mit  der  Gravidität  bezvv.  der  Entbindung  auftrat, 
und  wo  die  bezw.  Verfasser  jeden  Anfall  als  toxischer  Art 
angesehen  haben,  scheinen  mir  hier  auch  die  folgenden  zwei 
Fälle  rezidivierender  Neuritis  eine  Erwähnung  zu  verdienen, 
bei  denen  vielleicht  der  eine  der  in  Zusammenhang  mit  der 
Entbindung  auftretende  Anfall  toxischer  Art  war,  wo  aber  fiir 
die  Rezidive  Infektionen  wabrscheinlich  die  Hauptrolle  spiel- 
ten. 

Der  erste  dieser  Fälle  wird  von  Bernhardt  beschrieben. 
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Dio  I»  I -jiihri^c  PiitiiMilin  soll  scit  iliiuun  is.  Jahrc  Schmerzoii  in 
dvv  nH'lit(Mi  Scluilt,(M-  <2:('li!il)1  liiilicn.  Nach  der  erstcn  Entbindunf^, 
bvi  2(')  rhiluHMi,  tnil(M)  Scliincr/cii  im  ^iinzcii  rcchtcn  Ann  auf,  dic 
jcdoch  haM  vcrschwandcMi,  iini  nnch  ciikt  Influcn/a  '.\  Jahrc  spälcr 
wicdoruin  /uriickzukommcn.  Im  IoIikmkIcii  .fahr  machtc  dic  abermalK 
eino  KiilhinduM^'  durch,  di(>  von  cincr  Puorperalinfcktiori  mit  Fie))er 
und  4  Monata  andaiuM-iulou  l)liiti.u;cn  Ausfliisson  bet-lcitct  vvar.  Wuh- 
icMid  dirscr  Infektion  trät  cinc  ausgcprägtc  Ncuritis  des  reehten  N. 
modianus   und   N.    ulnnris   auf. 

Es  scheint  nicht  aiisgeschlossen,  dass  in  diesem  Fall  auch 
die  Schmerzen  iiu  reehten  Arm  nach  der  ersten  Entbindung 
und  nach  der  InHuenza  neuritischer  Art  gewesen  sein  können. 
Die  2  ietzten  Anfälle  sind  wohl  mit  den  Infektionen  in  Zu- 
sammenhang  zu  setzen.  Die  Ätiologie  des  ersten  puerperalen 
Anfalles  känn  zwar  der  knappen  Mitteilungen  wegen  nicht 
sicher  bestimmt  werden,  doch  scheint  es  möglich,  dass  derselbe 
toxisch-nenritischer  Art  war. 

Vielleicht  känn  ein  zweiter  Fall,  der  auch  von  Bernhardt 
beschrieben  wird  von  Interesse  sein.  Hier  trät  im  Zusammen- 
hang  mit  einem  normalen  Wochenbett  ein  Rezidiv  einer  vor- 
hergehenden  Neuritis  des  N.  facialis  ein,  die  sich  ohne  Zusam- 
menhang  mit  Gravidität  bezw.  Partus  entwickelt  hatte. 

Von  einem  gewissen  Interesse  känn  es  hier  sein,  hervorzu- 
heben,  dass  in  meinem  eigenen  Fall  ungeachtet  eingetretener 
erneuter  (xravidität  N:r  2,  die  Lähmungen  nach  dem  ersten 
Wochenbette  zuriickgingen. 

In  einem  von  Bayle  beschriebenen  Fall  war  nach  einer  Ent- 
bindung  eine  Puerperalneuritis  in  den  Extremitäten  entstan- 
den,  die  nach  einiger  Zeit  völlig  zurtickging.  Acht  Monate 
nach  der  Heilung  trät  ein  Rezidiv  der  Neuritis  ein,  ohne  dass 
eine  neue  Gravidität  vorhanden  gewesen  wäre. 

Von  den  7  oben  berichteten  Fallen,  die  von  den  bezw.  Ver- 
fassern  als  rezidivierende  toxische  Neuritis  angesehen  wurden, 
haben  sich  2  schon  in  der  Gravidität,  die  tibrigen  erst  nach 
der  Entbindung  entwickelt.  Die  Lokalisation  der  beiden  ersten 
Fälle  geschah  in  dem  einen  Fall  auf  Nn.  optici,  in  dem  ande- 
ren  auf  das  rechte  Bein.  In  sämtlichen  der  5  puerperalen 
Fälle  waren  dagegen  nur  die  Nerven  der  Armbeuger  affiziert. 
Ob  die  gleichmässige  Lokalisation  dieser  Fälle  von  einem  Zu- 
fall  abhängt,  lässt  sich  natiirlich  nach  diesem  kleinen  IMate- 
rial  nicht  bestimmen.  Es  könnte  ja  auch  sehr  wahrschein- 
lich    sein,  dass  die  grosse  Anstrengung  der  Arme,  die  bei  der 
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Knt})indungsarbeit  iin  Jillo^emeinen  8tattlin(l»'t,  hier  einen  Locus 
minoris  rfsistentia'  vtTursachen  könnte,  \vo  sich  die  Neuritis 
mit  Vorlieht'  lestsetzt. 

Ein  IJmstaud,  der  hervorgehohen  zu  werdeu  verdient,  ist  die 
Gleichmässip;keit  im  Symptomenkomplexe,  welche  die  verschie- 
denen  Anfälle  in  jrdciu  Falle  dargeboten  haben.  Auch  in 
dem  von  mir  besehriebenen  Fall  ist  dieser  gleichmässige  Symp- 
tomkomplex fur  die  drei  Anfälle  zu  verzeichnen.  Ob  diese 
(Tleirhmässigkeit  daber  kommt,  dass  ein  Nerv,  der  einmal  an- 
gegrifien  vvorden  ist,  auch  naeh  der  Restitution  in  einem  Sta- 
dium grösserer  P]mptindliehkeit  bleibt,  öder  ob  es  vem  Anfang 
an  eine  Minderwertigkeit  dieser  Nerven  ist  öder  eine  spezi- 
fische  Emptindliehkeit  derselben  fur  das  die  Neuritis  hervor- 
ruiende  (lift,  lässt  sich  nicht  entscheiden. 

Die  Prognose  der  hier  berichteten  Fälle  \var  quoad  vitam 
gut.  Tn  den  meisten  Fallen  trät  die  Krankheit  leicht  auf, 
und  die  Neuritis  war  wenn  auch  nicht  IMononeuritis  so  doch 
sehr  begrenzt.  In  keinem  Fall  war  die  Ausbreitung  so  hoch- 
gradig  wie  in  dem  von  mir  beschriebenen.  Wie  in  meinem 
Falle,  so  zeigt  die  Neuritis  auch  in  einigen  der  anderen  Fälle 
und  zwar  in  den  von  Wallace  Rhein,  Knaggs  und  Remak  n 
eine  Tendenz,  während  der  Rezidive  stärker  zu  werden. 
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Uber  das  Verlialten  der  eosinophilen  Blutzellen 
bei  Scrumexiintliem 


von 


ESKIL  KYLIN. 


Während  die  Bedeutung  der  neutropliilen  Blutzellen  ziemlicli 
gut  erforscht  ist,  hat  die  Funktion  der  eosinophilen  Blutzellen 
trotz  eifriger  Forschungen  nicht  einheitlich  erklärt  werden 
können.  Unter  rAancherlei  verschiedenen  Verhältnissen  findet 
man  diese  eosinophilen  Zellen  pathologisch  vermehrt,  wie  z.  B. 
bei  Wurmkrankheit,  Trichinose  und  einigen  anderen  parasitä- 
ren  Krankheiten;  ebenso  bei  Asthma  bronchiale,  einigen  Der- 
matosen  wie  Urticaria,  bei  Idiosyncrasien  und  nach  akuten 
Infektionskrankheiten  u.  s.  w.  Da  demnach  die  Frage  ofFen 
steht,  diirfte  jeder  Beitrag,  der  dazu  verh elfen  känn  die 
Verhältnisse  der  eosinophilen  Blutzellen  zu  beleuchten,  von 
Interesse  sein,  und  ich  werde  kurz  darlegen,  was  ich  von  dem 
Verhalten  dieser  eosinophilen  Blutzellen  bei  Serumexanthem 
gefunden  habe. 

ZiEGLER  und  ScHLECHT  haben  zuerst  nachgewiesen,  dass  die 
eosinophilen  Blutzellen  nach  Einspritzung  von  Diphtherie- 
serum  eine  bedeutende  Vermehrung  zeigten,  die  bei  nicht 
serumbehandelten  Fallen  nicht  vorhanden  war,  und  meinten, 
dass  diese  Eosinophilie  durch  die  Serumeinspritzung  bedingt 
war.  ScHLECHT  hat  dann  bei  erneuten  Untersuchungen  die- 
selbe     Tatsache     konstatiert.      Dieser    wie    auch    Sciiwenker, 
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SciiiTTENHELM,  Weioiiuaudt  u.  il.  III.  habfQ  später  nachgcwie- 
sen,  dass  nach  parentrraler  Injektion  von  artfremdem  Kiweiss 
in  der  Regel  eint'  ähnliciif  Kusinophilie  aiiftritt,  vvähn^nd  da- 
gegen Injektion  von  artfigenem  Kiwtåss  keine  Vernu*hrung  der 
in   Rede  stehenden  lUutelementt'  hewirkt  (Sciilecht). 

Verschiedene  Eivveisskörpt-r  vvie  Serumalhumin  imd  (iiobulin 
wie  auch  Huhnereiweiss  und  Peptonlösung  verursachten  solche 
Kosinophilie  währfnd  Niiklein  und  Vitellin  (Sciilecht)  keine 
Kosinophilie  abgaben.  Gewisse  sympathico  und  autonomotrope 
Substanzen  vvie  Adrenalin,  Piloearpin  und  Physostigmin  er- 
zeugten    entweder    Hypeosinophilie  oder    vvaren  olme  Einfluss. 

I)ie  artfremden  Eiweisskörper,  w^elche  Kosinophilie  erzeugen. 
täten  dies  erst  nach  einer  Reaktionszeit  von  einigen  Tagen, 
^lan  hat  betont,  dass  dies  an  eine  andere  Reaktion  erinnert, 
die  zuweilen  auf  die  Injektion  von  artfrenidem  Kiweiss  folgt, 
näinlich  die  Serumkrankheit,  die  nach  einer  Inkubationszeit 
von  etwa  5 — 10  Tagen  (mit  der  kiirzeren  Inkubationszeit,  fUr 
Individuen  welche  reinjiziert  werden)  auftritt. 

In  der  Literatur  tindet  man  hervorgehoben  dass  bei  der  Se- 
rumkrankheit die  Kosinophilie  besonders  ausgesprochen  sein 
sollte  (Saiili).  Auch  Sciilecht  hat  in  eineni  Fall  von  Eosi- 
nophilie  nach  Seruminjektion  die  Kosinophilie  gleichzeitig  mit 
dem    Ausbruch  des  Serumexanthems  am  kräftigsten  geiunden. 

Zufällig  fand  Verfasser  bei  einer  Blutuntersuchung  bei  Se- 
rumkrankheit einen  sehr  niedrigen  Wert  filr  die  eosinophilen 
Blutzellen.  Dies  erregte  Verwunderung  und  Verf.  untersuchte 
daher  das  Blutbild  in  einer  Anzahl  Fälle  von  Serumexauthem. 
wobei  Verf.  beständig  niedrlge  Werte  fiir  die  eosinophilen 
Blutelemente  land.  Aus  diesem  Anlass  begann  Verf.  regel- 
mässige  Blutuntersuchungen  von  »'>. — 4.-—;').  Tagen  bis  zu  14 — 15 
Tagen  nach  Seruminjektion.  Von  den  Untersuchten  haben 
ungefähr  10  ^  Serumexanthem  erhalten.  In  nachstehenden 
Tabellen  werde  ich  das  Blutbild  bei  dieseu  Patienten  vom 
4. — r'). — 6.  Tage  nach  der  Seruminjektion  bis  einen  oder  einige 
Tage  nach  dem  -Serumexanthem  erörtern.  Ein  Teil  der  Pa- 
tienten wurden  schon  so  friih  wie  am  14. — 15.  Tage  nach  der 
Aufnahme  aus  dem  Krankenhause  entlassen.  Ich  habe  daher 
in  einigen  Fallen  kein  Blutpräparat  erhalten  können  nachdem 
das  Serumexanthem  verschvvunden  war. 

Die  x\nzahl  der  vveissen  Blutkörperchen  ist  in  gewöhnlicher 
Weise  bestimmt  worden.     Eine  Differentialzählung  am  Strich- 
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präpanit    ist    naoh     Färhung  mit  der  gevölinlichen  May-Griin- 
waldschrn    Farhcutliissii^keit  gcjnacht  worden. 

Icli  werde  zunächst  die  von  mir  Ixjobachtcteu  Fälle  besprecheii 


20/' 


FaU  L 

Krankonhausjournal  1926/191 7. 

1)1 -jiihrii»;o  Fraii,  tuiftj^onoinmen  d.  ""/n-  Mittclsehwore-  rcjchl 
schwcrc  Diphthcric.  Erhiolt  unmittclbar  nach  der  Aufnahme  9  000 
I.  E.  D.  Vii  uiibcdeutcndcs  Serumcxanthcm  +  Gelcnkschmcrzen. 
Dio    Verhiiltnissc  der  Blutzellen  crsichtlich  aus  folgonder 


Tabolle  I. 


Datum 


Weisse 
Blutzel- 
len in 
emm. 


Neutr. 
Leuk. 


Lvmph. 

"  % 


Eos. 


Bas. 


Mononucl 

u.  Uber- 

gangs- 

formen 

% 


I  -'/Il 

!  ..0/ 

I  -711 

!  'V2 


7  200 

66,2 

24,4 

5,8 

0,8 

6  800 

64 

28,2 

5 

0,4 

6  900 

64,8 

27,2 

4,8 

1 

300 

63,4 

31,2 

1,4 

0,8 

2,8 
2,4 
2,2 
3,2 


PaU  n. 

Krankenhaus  journal  1964/1917. 

10-jährigcs  Mädchen,  aufgenommen  d.  ""^/ii.  Schwere  Diphtherie. 
Erhiclt  unmittclbar  4  000  I.  E.  intravenös  +  7  500  I.  E.  intramu- 
skulär.     D.  Vi2  Serumexanthem.     Den  V12  das  Serumexanthem  fort-. 

Tabelle  IL 


Datum 


Weisse 
Blutzel- 
len in 
cmm. 


Eos. 


Bas. 

% 


Mononucl 

u.  tJber- 

gangs- 

f  orm  en 


30 


Ml 

'/ii 
12 


7  800 

9  000 
15  500 

8  300 


51,4 

34,8 

6,6 

0,6 

49,8 

36,2 

i 

0,4 

52,2 

34,0 

7,4 

0,8 

69,2 

22,8 

0,8 

0,2 

56,4 

35,2 

3,2 

0,4 

6,6 
6,6 

5 

7 
4,8 


b— 180686.   Nord.  med.  ark.   Bd  51.   Avd.  H.   N:r3—5. 


38 


E;>iKIL    K  YL  IN. 


Fall  ni. 

Krankenhausjoiiriial   259,  191>s. 

lö-jiiliriges  Mädchen,  aufgenoininen  d.  **  å.  Loielite  Diphthtrie. 
Die  Patienten  hatte  hei  einer  Diphtherikrankheit  einige  Jahre  vorher 
Sennn  erhalten.  Erhielt  bei  der  Aufnahme  1  500  I.  E.  D.  *^2  trät 
leichtes  Serumexaiithem  auf,  das  bereits  denselben  Taj?  vcrschwand. 
D.  /2  ein  Rezidiv,  das  bis  zum  21. sten  dauerte.  Das  Blutbild 
ist  ersichtlich  ans 

Tabcllo  in. 


Datum 


Weisse 

Blutzel- 

len  in 

cmm. 


Neutr. 
Leuk. 

% 


Lymph. 


Eos. 


Bas. 

% 


Mononucl.i 
u.  I 'ber 
gangs- 
tbrmen 

'        % 


16  .3 
+  21, 

26., 


6  500 

56,4 

30,8 

4,4 

i 
0,4 

9  500 

64 

26 

0,8 

1 

48,8 

36 

7 

0,2 

7800 

51 

35,2 

6,8 

0,8 

8100 

52,4 

36,2 

6,2 

0,4 

11000 

64,2 

30,»; 

0,8 

0,4 

7  500 

48,4 

41 

4,2 

0,2 

8  500 

50,2 

42,4 

2,8 

0,4 

8  600 

49 

39,8 

5,6 

0,4 

8  900 

45,8 

44,6 

4,6 

0,6 

48,4 

44 

3,6 

0,2 

8 

8.2 
8 
6._' 

4.H 

4 

3,2 
5,2 
4,4 

3.8 


Fall  IV. 

Krankenhausjournal  296/1918. 

9-jähriger    Knabe    mit  mittelschwerer  Diphtherie.      Erhielt  bei  der 
Aufnahme    d.     ^^'2    4  500    I.   E.    und    d.   ^'2  gleichfalls   4  500  I.   E. 


Serumexanthem    den 
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Fort    "2.     Das    Blutbild  ersichtlich  aus 


Tabelle  Yl. 


Datum 

Weisse 

Blutzel- 

len  in 

cmm. 

Neutr. 

Leuk. 

% 

Lymph. 

% 

Eos. 

% 

Bas. 

% 

Monouutl.i 
u.  iiber-   : 
gängs - 
formen 

^«/2 

21/0 

6000 
7900 

59,4 

58,8 

30,8 

31,4 

4.4 
5 

0,4 
0,6 

1 
5        i 

4,2 

EORTNOPIIII.E    TU.UTZELLEN    V.VA    SKRIJMFX ANTHEM. 


;;() 


D;itum 


AVeisso 

Rlutzcl- 

len  ill 

cnini. 


Nciitr. 
Lcuk. 


Lym])h. 


Eos. 

% 


Bas. 

% 


Mononucl. 

u.  (Ib«T- 
gaiiRH- 
form<;n 


'-  -. 8  500 

sa/ä 6  4(K) 

+  24/3 I      iMKM) 

28/3 \      7  9(M) 

2«/2 j      8  800 

28/2 

2/3 8  100 


50,4 

49,2 

60,4 

56,4 

52 

55,4 

54,2 


3:5,4 

40,H 

29,(; 

39 

42,2 

36,(; 

36 


3,8 
4.H 

0,2 
0,8 
0,8 
3,2 
4 


0,2 
0,2 


0,2 
0,8 
1 


12.2 
5 

9.8 

3,8 

4,8 

4 

4,8 


FaU  V. 

Krankenhausjournal  337/1918. 

Ein  8-jähriger  Knabc,  der  den  ^^^2  aufgenommen  wurde.  Erhielt  bei 
der  Aufnahmc  3  000  I.  E.  Senimexanthem  d.  ^'3.  Vs  das  Exan- 
ihcm  stärker.  '  .i  das  Exanthem  immer  noch  sehr  stark  +  Gcleiik- 
schmerzen.  ^.  3  Das  Exanthem  im  Riickgang  begriffen.  /s  das  Exan- 
tliem  fort.      Das  Blutbild  ersichtlich  aiis 

Tabelle  V. 


Datum 


Weisse 

Blutzel- 

len  in 

cmm. 


Neutr. 
Leuk. 


Lymph. 


Eos. 


Bas. 


Mononucl,! 

u.  tJber- 
gangs- 
formen 

% 


-   3  . 

^3  . 

+  ''V3  . 

",3  . 

'3  . 

'.'3  . 
^•'3 


10  200 

56,4 

12  700 

57 

7  500 

52,4 

10  900 

56,2 

52 

9  200 

58,6 

14  300 

63 

9000 

57,2 

31,6 

29,6 

30 

31,2 

33,8 

31,8 

29,8 

32.2 


8,8 

9,2 

10,2 

7,8 

9 
3,2 

2,4 
4,8 


0,2 

0,4 
0,2 
0,4 
0,6 
0,2 
0,8 


3 
4,2 

i 

4,6 

4,8 
5,8 
4,6 

6 


Fall  VI. 

Krankenhausjournal   500  1018. 

Ein  O-jährifres  Mädchen  mit  mittelschwerer  Diphtherie;  wurde  aufge- 
nommen d.  ^•' 3  u.  erhielt  d.  19  u.  20  je  3  000  I.  E.  D.  \  i  Seruni- 
exanthem,  das  d.   '*  1  vcrschvrand.      Das  Blut1)ild  ersichtlich  aus 
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ESKIL    KYLIN. 
Tabelle  VI. 


Datum 


Weisse 

Blutzel- 

len  in 

cniiti. 


Neutr. 
Leuk. 


Lvmph. 


Eu8. 

% 


han. 


'MoiKilUKl. 

'  u.  rbtr 

I    gang«- 

fornnn 

% 


V*. 


7900 

62,8 

23,8 

7,2 

0,2 

8100 

60,6 

25,2 

H,4 

0,6   1 

12  000 

78,4 

16,6 

0,4 

0,4 

12  500 

80 

15,6 

0,2 

0,4   I 

9  COO 

71,4 

21,8 

4 

— 

6 

5,2 

4,2 

3,8 

2,8 


Pau  vn. 

Kraukcnhausjournal   533  1918. 

5-jähriges  Mädchen  mit  leichter  Diphtheric;  erhielt  bei  der  Auf- 
nahme  d.  ■''^  3  1  500  I.  E.  Serumexanthcm  d.  "V^s;  fort  d.  ^'4.  Das 
Blutbild  orsichtlich  ans 

Tabellc  VIL 


Dutum 


Weisse 

Blutzel- 

len  in 

c  mm. 


Neutr. 
Leuk. 


Lyinph. 


Eos. 


Bas. 


Mononucl. 

u.  ilber- 
giings- 
formen 


"     3 

^4   . 

'/i   . 


7  400 

62 

29,6 

4,8 

i 
0.2 

6  900 

59,2 

32,6 

4 

0 

12  600 

77 

20,8 

0  . 

0 

9100 

51,6 

42 

3,2 

0.2 

7  900 

40,8 

51 

5.2 

0,4 

7,800 

46 

47,4 

4,2 

0,6 

3,4 
4,2 

2,2 
3 

2,6 

1,8 


Sehen  wir  die.se  Tabellen  genauer  an,  so  linden  wir  regel- 
mässig abnorm  niedrige  AYerte  ftir  die  eosinophilen  Blutele- 
mente  während  des  Serumexanthems.  Bereits  am  ersten  Tage 
des  Serumexanthems  sehen  wir  eine  kraftige  Senkung  der 
eosinophilen  Zellen  und  zwar  in  sämtlichen  Fallen  ausser  dem 
5.  ten.  Diese  Senkung  erreicht  wie  man  sieht  im  allgemeinen 
Werte,  welche  bedeutend  unter  dem  normalen  liegen  und  zwar 
trotzdem    die   in   Rede  stehenden  Blutzellen  vor  Ausbruch  des 
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Kxanthcms  bedcutend  voriMehrt  wiiren.  Hierin  stiinint  also  das 
Rliitl)ild  mit  (i<MH  l)('i  ^lorhilli  iihcrrin  im  (icgoiisatz  zu  I*u- 
l)tM)la  und  ScarlaiiiKL.  In  schwcreii  Filllcn,  vvie  z.  H.  Fall  f), 
sinkl  (lic  aiit'  die  Injektion  f'()lf.n'ndo  Hypereosinophilic  crst 
eincn  odcr  cin  |);i;ir  ^Pairc  nach  Ausl)ru(!}i  des  P]xantheins.  In 
dicscni  ').  len  h'all  linden  wir  wie  die  Senkung  erst  i  ni  Zu- 
sammenhang  mit  dem  Hlinsetzen  kraftiges  Gelenkschmerzen 
tM-i'olgt,  einem  Symptom,  das  man  oft  bei  schweren  S(irum- 
krankbeiten  tindet.  Ein  ähnlicber  Fall,  den  icb  niobt  ba})e 
aufnebmen  wollen,  da  ich  die  Blutzäblung  erst  gleicbzeitig 
mit  dem  Beginn  des  Serumexantbems  angefangen  babe,  zeigt 
aueb,  dass  die  Eosinopbilie  erst  gleicbzeitig  mit  dem  Einset- 
zen  von  Gelenkscbmerzen  ein  paar  Tage  nacb  Ausbrucb  des 
Exantbems  zu  sinken  begonnen  bat. 

Nacb  dem  Verscbwinden  des  Exantbems  findet  man  wieder 
eine  Vermebrung  der  eosinopbilen  Elemente.  Da  indessen 
sämtlicbe  Fälle  bei  der  Aufnabme  eine  Infektionskrankbeit 
batten,  diirfte  diese  Eosinopbilie  wabrscbeinlicb  von  gewöbn- 
licber  postinfektiöser  Art  sein. 

In  einem  der  Fälle,  Fall  III,  seben  wir  wie  bei  einem  Re- 
zidiv  des  Serumexantbems  die  Anzabl  der  eosinopbilen  Blut- 
zellen  auf  einen  subnormalen  Wert  gerade  wie  bei  dem  ersten 
Exantbem  beruntersinken. 

Die  Lympbocyten  baben  in  fast  allén  Fallen  bobe  Werte 
gezeigt,  welcbes  nattirlicb  zu  erwarten  war  bei  den  kräftigen 
Infektionen  der  relatierten  Fallen  und  ist  als  postinfektiöse 
Lymfocytose  zu  erklären.  Wäbrend  der  Tage  des  Serumexan- 
tbems baben  sie  indessen  prozentweise  abgenommen  wäbrend 
die  polynucleären  Blutzellen  zugenommen  baben.  In  einigen 
Fallen  (II;  V:  VI;  VII),  bei  welcben  die  Serumkrankbeit 
scblimmer  und  unter  Fieber  verlaufen  ist,  seben  wir  eine  recbt 
beträcbtlicbe  Zunabme  der  polynucleären  Zellen  gegen  tlber 
den  Tagen  vor  dem  Ausbrucb  des  Exantbems. 

Die  Senkung,  welcbe  die  eosinopbilen  Blutzellen  wäbrend 
des  Serumexantbems  gezeigt  baben,  ist  nicbt  nur  relativ  son- 
dern  eine  absolute  gewesen. 

Der  Angabe,  die  sicb  in  der  Literatur  findet,  dass  wäbrend 
des  Serumexantbems  eine  Hypereosinopbilie  vorbanden  seinsollte, 
känn  Verf.  demnacb  nicbt  beipflicbten.  Fiir  das  Serumexan- 
fJiem  ist  im  Oegenteil  eine  HijpeosinopliiUe  cliaraMeristiscli. 
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Ueber  die  kliuische  Ucdeutuiig  der  Zyliiidroide. 


von 
R.  v.  JAKSCH  in  Prag. 


QuENSEL  ^  hat  in  diesem  Archiv  in  einer  weit  angelegten 
Arbeit  sich  mit  der  Morphologie  des  organisierten  Harnsedi- 
mentes  beschäftigt. 

Auf  Seite  .")87  dieser  Arbeit  bespricht  er  die  sogenannten 
Zyiindroide  und  schlug  fur  dieselben  den  Namen  »Fäden»  vor. 
(xegen  diese  Aenderung  der  Nomenclatur  muss  ich  aiis  meh- 
reren  Grunden  Stellung  nehmen.  Der  Name  »Fäden>  ist  un- 
zweckmässig,  weil  diese  ^ebilde  sonst  mit  den  mit  ihnen  ab- 
solut nicbt  im  Zusammenhang  stehenden  Tripperfäden  leicbt 
verwechselt  werden  könnten. 

Ferner  muss  ich  mich  dagegen  wenden,  dass  Quensel  diesen 
Gebilden  kHnische  Bedeutung  abspricht;  und  doch  geht  aus 
seinen  eigenen  Beobachtungen  hervor,  dass  er  diese  »Fäden>- 
unter  8  Beobachtungen,  welcher  er  auf  Seite  589  anfiihrt,  4mal. 
und  wenn  wir  Fall  181  hinzunehmen,  bei  dem  die  Sektion  auch 
Stauungserscheinungen  ergab,  fiinfmal  also  in  62,5  %  der  Fälle 
nur  bei  einer  hestlmmten  Störung  in  der  Niere  nämlich  bei 
Stauungsercheinungen  gesehen  hat. 

Nach  meinen  auf  Jahre  sich  erstreckenden  Beobachtungen  ist 
das  Auftreten  von  Zylindroiden  in  grosser  Menge  ein  charakteris- 
tisches  Zeichen  einer  Zirkulationsstörung  in  der  Niere.  Ich 
stelle    allerdings    nicht    in    Abrede,    dass    sie  auch  bei  Fehlen 


^  Band:  50,  319,  1918. 
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fiiier  rt'iuilt'11  Attektiuii,  dann  aljcr  uur  iii  Hpariicher  Anzahl  so- 
wohl  in  al})uiiiiiihältig**in,  als  in  all)uniinfrt4»*ni  Harn  von  Kin- 
(lern  und  Erwachsenen  sich  tinden.  Es  gibt  aber  ein  beaon- 
dere  Art  dieser  Zylindroide,  welche  eine  patJiof/nomiscJie  Be- 
deuttmt/  tiir  das  Vorhandensein  von  akuten  Zirkulationsstö- 
rungen  in  den  Nieren  haben.  Ich^  ha})e  im  Jahre  1904  eine 
einschlägige  Beobachtung  veröifentlicht,  die  ich  hier  kiirz  an- 
tuhren  möohte. 

Am  '21.  Januar  l<si)l)  vvird  ein  :^'^jähriges  Dienstmädc-hen  zii 
uns  aufgenomnien  mit  einer  chronischen  Polyarthritis  und  En- 
docarditis  an  der  Mitralklappe.  Unter  entsprechender  Thera- 
pie  gehen  die  Erscbeinungen  der  Polyarthritis  zuriick  und  am 
:^3.  März  d.  J.  verlässt  die  Patienten  mit  den  Zeichen  t*iner 
chronischen  Endocarditis  an  der  Mitralklappe  das  Spital.  In 
dieser  Beo])achtungsperiode  wurden  im  Harn  keine  pathologis- 
chen  Bestandteile  gefunden,  also  auch  kein  Albumin.  IVIehr 
als  4  Jahre  später,  am  15.  Mai  1903  wird  die  Patientin  be- 
wusstlos  in  die  Klinik  gebracht,  von  Zeit  zu  Zeit  treten  hef- 
tige  klonische  Krämpfe  auf.  Es  besteht  Erbrechen.  Ueber  der 
Mitralis  ist  ein  lautes  schabendes  Geräusch  hörbar.  Der  mit 
dem  Katheter  entnommene  Harn  ist  stark  blutig.  Das  Harn- 
sediment  enthält  zahlreiche  Nierenepithelien  und  Nierenepi- 
thelialzylinder,  der  Harn  Zucker.  Els  wird  sofort,  da  die  Diag- 
nose  Uraemie  sicher  stånd,  ein  Aderlass  ausgeluhrt,  iiber  400 
ccm  Blut  entleert,  innerlich  3  g  Strontium  lacticum  gegeben, 
heisse  Bäder  und  Klysmen  verordnet.  Ich  habe  dann  den 
Harn  wiederholt  untersucht  und  im  Harnsediment  ausge- 
laugte  rote  Blutzellen,  ausserdem  solche  die  auf  schmalen  lan- 
gen,  durch  mehrere  Gesichtsfelder  sich  hinziehenden  bandarti- 
gen  Zylindern  (Zylindroiden)  von  glasiger  Struktur  in  dich- 
ten  Gruppen  liegen,  gefunden.^' 

Schon  am  17.  war  das  Sensorium  der  Patientin  vollkommen 
1'rei,  die  Krämpfe  haben  aufgehört,  kein  Erbrechen.  Am  18. 
war  der  Harn  vollkommen  frei  von  Eiweiss,  enthielt  noch 
0,24  Traubenzucker,  langsam  schwand  dann  die  Glykosurie. 
Am  25.  Mai  war  der  Harn  bereits  andauernd  Zucker-  und  Ei- 
weissfrei  und  am  24.  Juni  verliess  die  Patientin  vollkommen 
von  dieser  AfFektion  genesen,  die  Klinik.  Auf  Grund  dieser 
Beobachtung  habe  ich  folgende  Diagnose  gestelit:  Insuftizienz 

*  v.  Jaksch  bei  Hoke,  Prager  medizinische  Wochenschrift,  :?9,  131,  1904. 
-  Siehe  Hoke  Zentralblatt  fiir  innere  Medizin  24,  649,  1903. 
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und  St^nose  der  Mitralis,  11  yi)ertropliie  des  Herzens  in  beiden 
Ventrikehi,  Niereninfarkt  bediugt  durch  Kmbolie.  Uraemia 
peraeta,  nepbrogene  (Jlykosurie.  Ich  bemerke  nooh,  dass  die 
Verbreiterung  des  Herzens  nach  rechts  und  links  dureh  eine 
Jvöntgenuntersuehuug  besUltigt  wurde. 

Die  daselbst  beobacbteten  eigenartigen  zylindriscben  Gebilde 
sind  11  liter  Fin;.  l'2:l  zum  erslenmal  in  der  von  Gakiiod  edier- 
ten  V  englischen  Aullage  meiner  kliniseben  Diagnostik  abge- 
bildet  worden/ 

Icb  lasse  die  zu  diesem  Biide  gebörigen  Angaben  in  Ori- 
ginal folgen: 

»The  temporary  appearance  in  thc  urine  of  sucb  cylind-» 
-roids  as  are  sbown  in  fig.  121,  a,  affbrds  an  indication  of  a» 
^transitory  disturbanee  of  tbe  renal  eirculation.  In  cases  of» 
>very  acute  disturbanees  of  tbe  eirculation  in  tbe  kidneys,» 
^such  as  results  from  tbe  occlusion  of  tbe  renal  artery  by  an» 
*embolus,  be  bas  seen  in  tbe  urine  extremely  narrow,  but^ 
»long  and  ribbon-like,  casts  or  cylindroids,  wbicb  stretcb  ac-» 
^Toss  several  fields  of  tbe  microscope.  Tbese  are  of  byaline» 
»structure  and  are  beset  witb  dense  dusters  of  red  blood-cor-» 
puscles  (tig.  122).» 

Icb  babe  die  Zylindroide  dann  aucb  in  der  Yl.  Auflage  mei- 
ner Diagnostik ''  bescbrieben  (Fig.  124). 

Seit  dieser  VeröiFentlicbung  babe  icb  Jabr  ftir  Jabr  ganz 
regelmässig  micb  tiberzeugen  können,  dass  bei  sorgfältiger 
Untersucbung  im  Stauungsbarn  die  in  Fig.  123  meiner  Diag- 
nostik"'  bescbriebenen  Zylindroide  selten  vermisst  werden.  Icb 
bin  aucb  auf  Grund  dieser  einen,  wenn  aucb  —  wie  icb  zugeben 
muss  —  nicbt  durcb  eine  Section  belegten  Beobacbtung  berecbtigt 
zu  sägen,  dass  das  Auftreten  hestimmter  von  mir  zuerst  hescli- 
riehener  iincl  am  ohen  zitierten  Örte  in  Fig.  123  ahgebildeten 
handartiger  Zylinder  {Zylindroide)  von  glasartiger  Struktur 
mit  roten  Blutzellen  hesetzt  im  Harne  die  sichere  Diagnose 
einer  aJcuteu  ZirJculationsstörung  in  den  Niere)i  gestattet. 

Aus  diesen  Beobacbtungen  ergibt  sicb  demnacb. 

1)  Die  Zglindroide  liahen  eine  Jdinisclte  Bedeutung  und 
sind   das   Zeichen   von   Zirladationsstörungen  in  den  Nieren. 


^  R.  v.  Jaksch  u.  a.  E.  Garrod.  Clinical.  diagnosis  S.  304  Griffin,  London, 
1905. 

-  R.  v.  J.AKSCH  Diagnostik,  VI.  Aufl.  S.  364,  Urban  und  Schwarzenberg 
J5erlin-Wicn  1907. 


4^)  K.    v.    JAKSCJH. 

2)  Bei  acuten  f1erarti(jen  Stönmf/vn  tteten  dic  royi  mtr  bcscli- 
riehenen  Zt/Uttdroifh'  (inf. 

3)  Die  in  Hezug  auf  die  Zylindroide  mitgetheilten  Angabeii 
QuENSELs  entspreclien  )in'}if  den  tatsächlichen  Verhältnissen. 

Prag,  am  '2^2.  .Tuni  1018. 


•» 


Stockholm  1918.    P.  A.NordlcdtÄ:Söner. 
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Eiii    Iteitrag   znr   Gcscliiclitc    der    Syphilis   in 

Indien. 


Von 


JARL  CHARPENTIER. 
Priv.  I)oz.  fiir  Sanskrit  a.  d.  Univ.  Upsala. 


Die  folgenden  Zeilen  bezwecken  einzig  und  allein,  auf 
finige,  soviel  ich  sehe,  ubersehene  ältere  Notizen  tiber  das 
Auftreten  der  Syphilis  in  Indien  die  Aufmerksamkeit  ärtzlich- 
er  Kreise  zu  richten.*)  Dabei  schien  es  aber  notwendig,  zu- 
erst  das,  was  man  bisher  ans  der  einheimischen  indischen 
Literatnr  zn  diesem  Zwecke  hat  verwerten  wollen,  in  aller 
Ktirze  zu  rekapitulieren.  Weil  ich  mich  ja  hier  vornehm- 
lioh  an  die  Vertreter  der  medizinischen  Wissenschaft  wende, 
waren  gewisse  Ausweichnngen  und  Erklärungen,  die  von  in- 
dologischem  Ståndpunkt  aus  nicht  streng  notwendig  sind,  kaum 
zu  vermeiden.  Von  vornherein  muss  ich  mich  entschuldig- 
cn,  falls  ich  im  folgenden  schon  frtiher  Gesagtes  wiederhole: 
in  der  mir  zugänglichen  medizinisch-geschichtlichen  Literatur 
habe  ich  es  nicht  gefunden.  was  ja  aber  leider  nicht  viel 
besagt. 


l)er    deutsch-amerikanische    Indologe    Bloomfield    in    seiner 
ilbersetzung    des    x\tharvaveda    (Sacred    Books    of    the    East, 


')  Mit  der  medizinischen  Literatnr  ist  der  Verfasser,  der  ja  anf  diesem  Ge- 
))iete  ganz  nnd  gar  ein  Laie  ist,  natiirlich  nnr  in  äusserst  beschränktem  Maasse 
vertraut.  Ich  vcrdanke  aber  Herrn  Dr.  med.  Ludvig  Moberg  gewisse  wertvolle 
Auweisnngen  iiber  Literatnr,  die  die  Geschichte  der  Syphilis  behandelt.  was  zu 
erkennen  mir  an  dieser  Stelle  eine  angenehme  Pflicht  ist. 
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XLTT,  341.561)  will  schon  gewisse  in  diesem  iiralten  TexteV) 
auftretende  Krankheitsnaiiien  als  aiif  die  Syphili.s  sieh  bezie- 
hend  deuten.  Es  ist  nicht  nötio;,  hier  nähf^r  auf  diese  Ver- 
mutung  einzugehen;  denn  es  ist  ganz  deutiich,  dass  ans  der- 
artigen  magischen  Texten,  die  mit  Inkantationen  und  Wunder- 
kuren  gegen  verschiedene  Krankheiten  erlulit  sind,  keine  ir- 
irend  wie  als  einwandfrei  zu  ])ezeichnenden  AutschlUsse  uber 
die  Natur  jener  Krankheiten  zu  gevvinnen  sind.  Als  höehst 
unsicher  sind  auch  die  Iblgenden  Behauptungen  zu  betrachten: 
nach  Häser  sollen  die  bei  Sus'ruta  ")  11,2,  11  unten  dem  Xa- 
men  ars  as  (»Geschwiir»)  auftretenden  krankhaften  Knoten  öder 
(xeschwiire  mit  der  Syphilis  identisch  sein.  Nun  bezeiehnet 
arsUts  in  der  indisehen  Medizin  fast  ausnahmslos  die  Hämor- 
rhoiden,*')  nach  dem  Lehrbuche  des  Caraka  ^)  (IV,  14,  4)  aber 
sollen  sie  ausnahmsweise  auch  an  Penis,  Vagina,  Hals,  Gau- 
raen,  Mund,  Nase,  Ohr,  Augenlider  und  Haut  auftreten  kön- 
nen,  obwohl  er  solche  nicht  als  echte  ars  as  anerkennt.  Die 
Beschreibung  des  ars  as  bei  Sus'ruta  ist  nach  Jolly  die  Ibl- 
irende:  »Sie  entstehen  ans  verdorbenem  Fleisch  und  Blut  am 
Penis,  beginnen  mit  Jucken,  dann  entsteht  durch  Kratzen  eine 
Wunde,  an  der  sich  aus  verdorbenem  Fleisch  entstehende  aus- 
sondernde,  wulstige  Auswlichse  innen  (in  der  Eichel  ''^)  öder 
an  der  äusseren  Haut  bilden,  den  Penis  und  die  Potenz  zer- 
stören.  Ahnliehe,  vibelriechende  Auswlichse  in  der  Vagina 
heben  die  Menstruation  auf.»  Ich  muss  es  Fachmäunern  iiber- 
lassen  zu  entscheiden,  ob  in  dieser  Darstellung  irgendwas  vor- 
kommt,  das  auf  Syphilis  deuten  känn;  dagegen  spricht  wohl 
jedenfalls  die  Erwähnung  des  Juckens.  Weiter  hat  der  einge- 
borene  Hindu  U.  C.  Dutt,  Verfasser  des  ausgezeichneten 
Buches    »Materia    Medica    of   the    Hindus»    (Calcutta  lcS77),  in 

O  Wie  alt  die  Vedatexte  sind  ist  iiiclit  sieher  festgestellt  und  känn  hier  nicht 
weiter  entwickelt  werden.  Jedenfalls  darf  man  g^eruhig  behanpten,  dass  sie  vor 
dem  Antang  des  1.  vorchristlicheu  Jahrtausends  vollendet  waren. 

-)  Das  Alter  des  Sas'ruta  steht  leider  nielit  test:  aber  im  5.  Jahrhunderte  n. 
Chr.  wird  er  in  der  Bowerhandschritt  als  alte  medizinische  Autorität  angefiihrt, 
der  Barmekide  Vahyä  ibn  Chälid  (f  805)  liess  ihn  ins  Arabische  iibersetzen,  und 
nm  900  wird  er  von  Razi  (Rhazes)  citiert;  auch  der  chinesische  Pilger  I-tsing, 
der  671 — 69')  Indien  besuchte,  scheint  ihn  zu  kennen.  Vgl.  Jolly  Medizin 
(—  Grnndriss  der  indo-arischen  Philologie  und  Altertumskunde  Til:  10,  Strassbnrg 
1901)  pp.  9  f.  18. 

^)  Jolly  1.  c.  p.  107  f. 

^)  Caraka  ist  jedeufaUs  älter  als  Sus'ruta;  ob  er  schon  dem  1.  öder  der  ersten 
Hälfte  des  2.  nachchristlichen  Jahrhunderts  gehört  ist  allenfalls  nicht  ausser 
Zweifel  gestellt,  weun  auch  sehr  gut  möglich,  vgl.  Jolly  1.  c.  p.  11  f. 

'")  Zusatz  des  Kommentators  DaUana  (12.  Jahrh.). 
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sriiKT  Ausgjihr  des  Mjldhavanidrina ')  p.  Ki!)  f.  dic,  dort  cr- 
wähntc  /iilf/((r((rf/  (^^PtMiisf^cschvviir^)  mit  der  Sypliilis  glcich- 
,ii^('stL'llt;  (ih(jar((r(i  ist  nach  »loLLV  1.  c.  j).  \(H)  cin  AuHwuchs 
an  den  Gonitalicn,  der  einem  Hahnt^nkaimii  f^lcichl,  mit  läng- 
licliciK  sich  \\\)vv  ciimiidcr  ansetzendon  schleimigcn  uiid  sf.hmorz- 
liai't(Mi  (leschwUron,  dic  sohwcr  heilbar  sind.  I)i('.  (reschwulst 
ist  vo  11  ställ  di  12^  auszuschneiden  nnd  zu  brennen,  öder  man  reibe 
sic  mit  cinem  Extract  von  Berberis  asiatica,  Realgar  und  an- 
dereii  Arzeiieien  eiii».  Naeh  .Iollv  korinten  >^die  obigen  Symp- 
tome  (hahnenkamiuartig  u.  s.  w.)  alleiilalls  auf  syphilitische 
('Ondylome  bezogen  werden»,  worliber  ich  mir  kein  Urteil  zu 
tallen  getraue. 

Sehliesslich  hat  der  hervorragende  Indolog  und  Kenner 
Siidindiens  A.  C.  Burnell  The  Voyage  of  J.  H.  van  Linsehoten 
to  t  be  East  Indies,  London,  Hakluyt  Society,  1H85,  1,  239  n.  2 
behauptet,  unter  dem  Namen  upfidams\i  hatten  die  Hindus 
länge  Zeit  vor  1500  die  Syphilis  gekannt.  Dieser  Name  koramt 
schon  Sus'ruta  II,  12;  IV,  10  vor  und  wird  von  Jolly  1.  c.  p. 
\0'i  tblgendermassen  beschrieben:  »diese  Erkrankung  des  Penis 
eiitsteht  durch  Verletzung  desselben  beim  Coitus  mit  den  Han- 
den. Nageln  öder  Zähnen,  Unterlassung  der  Abwaschung  nach- 
her  öder  Benutzung  von  verdorbenem  Wasser  bei  derselben, 
Verkehr  mit  einer  menstruierenden  öder  an  einer  Frauenkrank- 
heit  leidenden  Frau,  erzwungenen  Verkehr,  der  Gebrauch  von 
sTtJio  ^')  und  anderen  Stimulantien  u.  dgl.  Die  entstehenden 
Geschwlilste  öder  Pusteln  sind  schwarz,  feigenartig,  weiss  u. 
s.  w.  je  nach  den  sie  verursachenden  Grundsäften.  'O  Wenn 
das  Fleisch  am  Penis  geschw^unden,  von  Wtlrmern  zerfressen 
ist.  so  dass  nur  noch  die  Hoden  iibrig  sind,  so  ist  der  Fall 
hoftnungslos.  Wer  nicht  sofort  nach  dem  Beginn  der  Krank- 
heit  dagegen  einschreitet,  sondern  den  sexuellen  Verkehr  fort- 
setzt,  dessen  Penis  wird  durch  Geschwulst,  Wiirmer,  Hitze 
und  Eiter  zerstört,  und  er  stirbt.  Zunächst  wird  die  Anwen- 
dung    von    Ölen   und  Wärme  empfohlen,  dann  öfFne  man  eine 

^)  Xidäna  ist  der  saiiskritische  Name  der  Pathologie:  das  Nidäna  des  Mädhava 
(kära)  stammt  aus  dem  8.  öder  9.  nachchristlichen  Jahrhundprtc  und  wnrde  u.  a. 
von  DuTT  (2.  Ausg.  (Jalrutta  1880)  veröfientlicht,  vgl.  Joij-y  1.  c.  p.  7. 

-)  Daninter  sind  stachlige  Insekten  zu  verstehen,  woriiber  sofort  weiter  unten. 

^)  Die  Grundsäfte  der  indischen  Humoralpatholoorie  sind  drei :  Wind  {väyu), 
Galle  ipitta)  und  Schleim  {slcshmmi);  erst  spät  wird  auch  das  Blnt  (rakta)  da 
tiiitgerechnet,  das  sonst  zu  den  siel)en  Grundl)estandteilen  des  Körpers  (Chylus. 
Blut.  Fleisch,  Fett,  Kuochen,  Mark  und  Manien)  zählt.  AVind.  Gallo  und  Schleim 
•werden  je  in  fiinf  IJnterarten  aufgeteilt.     Vgl.  Jolly  1.  c.  p.  o9  fF. 
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Åder  mitten  {im  I\'nis  öder  setze  i^lute^el  an,  gelie  l*urgir- 
und  Breehniittel,  bei  schvviieiien  l^atienten  eiu  Klystier.  Je 
nach  der  Art  der  Krkrankung  sind  versehiedene  vvarme  und 
kalte  Einreibungen,  Abwasch ungen  und  Umschläge  zu  machen. 
Der  Arzt  muns  zu  verhindern  suehen,  dass  Eiterung  eintritt 
und  den  entstendenen  Eiter  raseh  mit  dem  Messer  beseitigen. 
Weswegen  Bi;rn'ell  so  bestimmt  in  dem  hier  geschilderten 
upadatntia  die  Syphilis  erblicken  will  ist  länge  nicht  klar,  da 
er  sich  nieht  näher  dariiber  geäussert  hat.  Als  besonders  eha- 
rakteristiseh  kunnen  wohl  die  hier  angegebenen  Symptome 
jedenfalls  nieht  betraehtet  werden. 

In  dem  Kämasutra  (»Lehrbuch  der  Liebe>)  des  Vätsyäyana 
haben  die  Inder  ein  Werk  geschafFen,  das  m.  W.  in  der  Welt- 
literatnr  seinesgleichen  nicht  hat.  Das  Bueh  stammt  wahr- 
scheinlich  aus  dem  1.  öder  eineni  der  ersten  naehchristlichen 
Jahrhunderte  her  und  besteht  aus  einer  grossen  Menge,  in 
ausserordentlich  kurze  Sentenzen  (Sutra's)  eingezwängter  Aus- 
sprtiche  iiber  die  Ausilbung  der  geschlechtlichen  Liebe  und 
allés,  was  dazu  gehört.  Nachdem  in  einem  ersten  allgemeinen 
Teile  eine  Ubersicht  iiber  den  Inhalt,  iiber  die  Wissenschaft 
der  Erotik  ^)  u.  s.  w.  sowie  eine  Darstellung  des  Lebens  des 
Weltmannes  und  der  Befugnisse  des  Liebesboten  gegeben  wor- 
den  sind,  folgt  dann  in  dem  zweiten  Teile,  der  der  wichtigste 
ist,  die  eigentliche  Ars  amatoria.  Es  verlohnt  sich  der  Miihe 
wohl,  die  Paragraphiiberschriften  aus  der  deutschen  Uber- 
setzung  ■)  des  Werkes  hier  in  extenso  anzuftihren: 

»§  i).  Explicatio  coitus  secundum  mensuram,  ^)  tempus, 
naturam. 

§  7.     Arten  der  Liebe. 

§  8.     Untersuchung  tiber  die  Umarmungen. 

§  9.     Manniglaltigkeit  der  Kiisse. 

*)  Die  Liebe  ist  wie  fast  allés  —  sogar  die  Dieberei  —  in  Indien  eine  Wissen- 
schaft, deren  Grnndregeln  man  sich  theoretisch  (nnd  ])raktisch)  zueignen  muss. 
um  nicht  im  Yerkehr  mit  gebildeten  Leuten  verlacht  und  als  ein  Tölpel  angese- 
hen  zu  werden.  Eingeborene  Kindennädchen  stehen  wohl  noch  jetzt  bei  den 
Engländern  in  iiblem  Ruf,  weil  sie  es  sogar  fiir  eine  Pflicht  halten,  die  Kinder 
schon  in  frlihem  Alter  in  die  Geheimnisse  der  Ars  amatoria  einzufiihren. 

-')  Das  Kämasutra  ist  in  Indien  mehrmals  ausgegeben  worden :  eine  vollständige 
tJbersetzung  (teihveise  lateinisch)  des  Textes  und  des  Kommentars  des  Yas'odhara 
wurde  in  Leipzig  1897  von  Richakd  Sch^iibt,  einem  ganz  tiichtigen  Indologen. 
veröHentlicht.  Englische  und  französische  Cbersetzungen  liegen  auch  vor,  die  aber 
unvollständig  und  weniger  korrekt  sind. 

^)  Je  nach  der  Grösse  der  Genitalien  werden  die  Männer  als  >Hase>,  »Stier> 
eder  >Hengst>  bezeichnet,  die  Frauen  wiederum  als  >Gazelle>,  >Stute>  und  »Ele- 
phantenkuh». 
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I)it'   Arten    (ler   \;i<^('l\vun(lt'ii. 

I  ht'    K*(\L;t'lii   iVir  clas   i^eisscn    init  den  ZiilnKMi. 

hic  ( ifbriinclic   in   den    ('inzchifn    Länd<'rii. 

!)<'  modis   iiitrr  coitum   procuinbendi. 

De   iiiiris  coitihus. 
Hi.      hic  Anwendung  von   Sch  lägen   ('te. 

De  coitu    iiiverso. 

De  viri    inter  coitum  consuctndinibus. 

De  anparishtako  ((/oitns  in  orc  conficiendns). 

Anfang  und   Knde  des   Licbesgenusses. 

V(Tschiedene  Arten  der  geschlechtlichen  Liebe. 

Liebesstreit.» 

Es  handeln  dann  die  Teile  III — VI  des  Werkes  tiber  den 
Verkehr  mit  ]\rädchen,  tiber  die  verheirateten  Frauen,  iiber  die 
fremden  Frauen  und  tiber  die  Hetären.  ^)  Dann  folgt  als 
siebenter  Teil  die  sogenannte  »Geheimlehre»  (upanisjiad),  in  der 
verschiedene  Mittel  zum  Bezaubern  der  Geliebten  sowie  meh- 
rere  Arten  von  Aphrodisiaca  vorgeschrieben  werden. 

Eine  Unterabteilung  dieser  Geheimlehre  (§  63)  behandelt  >'die 
Mittel,  den  Penis  zu  vergrössern»  ^)  und  lautet  folgendermassen: 
»Man  salbe  den  Penis  mit  den  Stacheln  des  auf  den  Bäumen 
lebenden  Gewiirmes,  reibe  ihn  zehn  Nächte  mit  ()l  ein,  salbe 
ihn  immer  wieder  und  reibe  ihn  nochmals  ein;  wenn  er  auf 
diese  Weise  Geschwulst  zeigt,  lege  man  sich  mit  dem  Gesichte 
nacli  unten  und  lasse  ihn  durch  ein  Loch  in  demselben  hängen. 
Wenn  man  dann  mit  klihlenden  Essenzen  den  Schmerz  gestillt 
hat,  känn  man  den  Anfang  machen.  Das  ist  die  Schwellung 
auf  Lebenszeit  bei  den  Lebenmännern,  die  den  Namen  »von 
Insektenstacheln  herriihrend»  fiihrt  —  Eine  Vergrösserung  auf 
einen  Monat  bewirkt  das  Einreiben  mit  dem  Safte  von  Phy 
salis  flexuosa,  Batate,  jalas^iika  ^),  Solanum-Frtichten,  frischer 
Biiffelbutter,  von  Elefantenohr  *)  und  Heliotropium  indicum, 
mit  jedem  einzelnen;  auf  sechs  Monate,  v^^enn  man  aus  diesen 
Essenzen  eine  Speise  kocht  und  den  Penis  mit  01  einreibt. 
Granatbaum-  und  Koloquintengurkenfriichte,  Cucumis  utilissi- 

*)  Es  ist  bezeichnend,  dass  das  Kämasutra  fiir  die  homosexuelle  Liebe  keinen 
Platz  hat.  Denn  diese  ist  immer  den  Hindus  im  grossen  und  ganzen  fremd  ge- 
wesen;  von  bcrufsmässiger  Ausiibuug  derselben  wird  nur  an  einer  Steile  des  Buches 
im   Voriibergehen  gesprochon. 

■-)  Auf  ]).  471  in  SrHMii)T's  t^bersetzung. 

°)  Darunter  ist  nach  dem  Kommentare  »ein  im  Schlamm  lebendes  Tierchen»  zu 
verstehen. 

*)  Butea   frondosa.   Aruni  niacrorrhizum,  Ricinus  eonimunis  öder  roter  Ricinus. 
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mus  und  der  Saft  von  Solanum-Frtiohten,  nei  liin^samom  Feuer 
gekocht  und  mit  ()l  eingehebeu  öder  hesprengt.  l)if'.se  und 
andere  Mittel  erlerne  man  von  geeigneten  Leuten.  —  Das  sind 
die  Mittel,  den  Penis  zu  vergrössern.>'  Es  zeigt  sich  also  gan/ 
deutlich,  dass  die  Inder  sehon  vor  beinahe  2,000  .Jahren  zur 
Vergrösserung  der  männlichen  Genitalien  die  Staohel  gewisser 
auf  Bäumen  öder  im  Schlamm  lebenden  Wurmer  eder  Insekte 
benutzten,  was  ich  deswegen  hervorgehoben  habe,  weil  ja  die 
Einwohner  auf  Haiti  bei  der  Ankunft  der  Spanier  auf  die 
Insel  sich  desselben  Mittels  bedient  haben  sollen,  worin  man 
—  wenn  ich  micb  nicht  irre  —  eine  Ursache  ihrer  syphilitischen 
Erkrankungen  hat  sehen  wollen.  Freilich  ist  })ei  dem  in- 
dischen  Verfasser  nicht  von  einer  Erkrankung,  sondern  nur 
von  einer  im  Anfang  sohmerzhaften  Anschvvelliing  des  Penis 
die  Rede;  und  es  muss  otten  zugestanden  werden,  dass  sich 
im  Kämasutra  m.  W.  nichts  lindet,  dass  auf  die  Hekanntschaft 
seines    Verfassers    mit    luetischen    Krankheiten  deuten  könnte. 

Nach  Proksch  ^)  sollen  die  Araber  wahrscheinlich  von  den 
Indern  die  Quecksilbertherapie  ttbernommen  haben;  doch  be- 
ruhen  die  Citate  ans  Sus'ruta,  die  Proksch  gegeben  hat,  jeden- 
falls  nicht  auf  unmittelbarer  Bekanntschaft  mit  der  indischen 
Quelle.  JoLLY  1.  c.  pp.  3.  29  f.  moint  dagegen,  die  Inder  hat- 
ten die  Kenntnisse  der  Quecksilberpräparate  von  den  Arabern 
erhalten,  da  die  ersten  Nachrichten  von  der  Calcination  des 
Quecksilbers  in  indischen  Werken  gerade  aus  der  Epoche  der 
mohammedanischen  Herrschaft,  die  um  1000  n.  Chr.  begann, 
stammen.  Damit  scheint  es  sich  nun  in  aller  Ktirze  folgender- 
massen  zu  verhalten. 

Dass  die  indischen  Asketeu,  die  sogenannten  Yogi's,  schon 
in  ganz  frtiher  Zeit  gewisse  Elixire  benutzten,  die  als  Mittel, 
das  Leben  zu  verlängern,  betrachtet  wurden,  steht  ausser  je- 
dem  Zweifel.  Schon  in  den  YogasiÄtra's  des  Patanjali,  die 
wahrscheinlich  aus  der  Zeit  300 — 500  n.  Chr.  stammen,^)  wird 
in  IV,  1  der  Gebrauch  von  rasefs  »Elixire»  zum  Gewinn  hohen 
Alters  öder  sogar  des  ewigen  Lebens  vorgeschrieben,  und  der 
Kommentator  Väcaspatimis'ra  (um  850  n.  Chr.)  ^)  fiihrt  sogar 
einen    alten  Asketen  mit  Namen  an,  der  sich  in  dieser  Weise 


^)  Handbuch  der  Geschlechtskrankheiten,  I,  106  (Wieu  und  Leipzig  1910). 
-)  Jacobi,  Journal  of  the  American  Oriental  Society  XXXI,  1  ff.;  Woods,  The 
Yoga-Svstem  of  Patanjali.  Cambridge,  Mass.  1914,  p.  XVII  ff. 
=*)  Woods  1.  c.  p.  XXI  tf. 
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von  Lebciisclixircu  bediento.  Frcilidi  wird  dort  nicht  aiis- 
driioklich  o^fsa^d,  dass  os  sich  um  (^iiccksillxTpräparate  han- 
dtdti',  was  ahcr  dcnnoch  vicllciclit  p^lauhlich  scia  mag.  Aus 
d»Mn  spjitorcn  i\l  ittclalter  lit'<^(Mi  nilmlicli  v(*.rschied(^n(;  Zoug- 
iiisso  vor,  dass  sich  di  esc,  Jogi's  gorade  von  (^ueoksilherpräpa- 
ratcn  bcdicntcn.  uiid  /war  Zongnisse  aus  weit  verschiedenen 
(■iiKdltMi.  Hitrcn  wir  /ucrst  (b'n  l)(Tiibmt('n  venezianisohen 
Uoisondon  ^r.Mico  PoLo  (etwa  12r)4 — K)24),  der  auf  seiner 
Uiiokreise  naoh  Kuro])a  von  seinom  zwanzigjährigen  Anfent- 
halt  bei  dem  Hofe  des  Mongolenherrschers  Kiiblai  Khan 
(1259 — 94)  in  ('ambaluc  (Peking)  ungelahr  zwischen  1292 — 94 
Indien  besnchte.  In  Buch  III,  Kap.  20  komrat  er  auf  die 
Vogi's  zu  spreehen  und  weiss  dabei  folgendes  zu  berichten:  ^) 
Tliere  is  another  class  of  people  called  Chiujhi^^)  wlio  are 
indeed  properlv  A])raiaman,'^)  but  they  form  a  religions  order 
devoted  to  the  Idols.  They  are  extremely  long-lived,  every 
man  of  tliem  living  to  150  or  200  years.  They  eat  very  little, 
but  what  they  do  eat  is  good;  rice  and  milk  chiefly.  And 
these  people  make  nse  of  a  very  strong  beverage;  for  they 
make  a  potion  of  sulphur  and  quicksilver  mixt  together,  and 
this  they  drink  twice  every  month.  This,  they  say,  gives 
them  long  life:  and  it  is  a  potion  they  are  used  to  take  from 
their  childhood.^>  Andererseits  liegen  aus  derselben  Zeit  zahl- 
reiche  einheimische  Zeugnisse  vor,  die  den  Gebrauch  des  Queck- 
silbers  als  Lebenselixir  bezeugen.  Der  Sarvadars'anasamgraha 
[»Kompendium  aller  (philosophischen)  Systeme^>]  des  Mädhava 
Äcärya  (um  1330)  bespricht  als  neuntes  der  Systeme  das  so- 
genannte  rasäijana,  das  »Quecksilbersystem»."^)  Die  Anhänger 
dieses  Systems,  das  beträchtliche  Zeit  von  Mädhava  existiert 
haben  muss,  da  er  viele  zu  ihm  gehörigen  Werke  citiert, 
meinten,  durch  den  Gebrauch  von  Quecksilberpräparaten,  die 
in  achtzehn  verschiedenen  Weisen  hervorgestellt  wurden,  nicht 
nur  das  Leben  zu  verlängern  sondern  sogar  die  Erlösung  aus 
den  Fesseln  der  Seelenwanderung  erreichen  zu  können.  Die 
Anhänger    dieses    Systemes    hatten    dem    Arghun    Khan,   dem 

^)  Englische  ri)ersetznng  des  ursprunglichen  altfranzusisclien  Textes  bei  Vulk. 
The  Book  of  Ser  Marco  Polo  the  Veuetian  coucerniug  the  Kingdoins  and  Marvels 
of  the  East.  London  1871,  II,  300  (dritte  Aiiflage  des  Buches  von  Cordier, 
London  1903). 

■-')  Yogi. 

^)  Brahmanen. 

*)  Deussen,  Allgemeine  Geschichte  der  Philosophie.  I:  3  (lieipzig  1908), 
p.  336  If. 

4 — 1S06S6.   Xovd.  ined.  ark.  Jkl  51.    Avd.  II.   X:r  .5.  0. 
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moiii;olisc'hen  Beherrscliur  l^eröiens,  eiii«m  ZtntgfiKJssea  dew  Marco 
i*olo,  der  sich  sehr  lur  Alchemie  iuterensierte,  eingeredft,  eiiie  Mi- 
schuug  von  Sehvvetel  und  Quecksilher  vväre  das  wahre  Lobens- 
elixir;  Arghiiu  liaiul«lte  nach  ihren  Vorsehriften,  nalim  vväh- 
rend  acht  Aloiuite  dit*  vvunderbare  Misohuiif^  ein  und  starb 
demnach.')  A  ut'  die  g^rosse  Verwenduno;  des  (|uecksilber«  in 
der  niittelalterlichen  Alchemie,  die  otlenbar  wt-nigstens  z.  T. 
aui'  orientaiisohen  Einfiilssen  beruht,  braucht  in  diesem  Zu- 
sammenhang  nieht  eingegangen  zu  werden.  ^Man  nannte  ja 
das  (^uecksilber  die  Mutter,  den  Sehvvetel  den  Väter  aller 
Metalle.') 

Daneben  sind  aber  Vorsehriften  iiber  Herstellung  und  thera- 
peutische  Verwendung  der  (^ueeksilberpräparate  in  der  medizi- 
nischen  Literatur  der  Hindus  in  Alenge  vorhanden.  Man 
nannte  das  Quecksilber  päni/la,  ein  Name,  dessen  Herleitung 
ungevviss  ist,  aber  daneben  häutig  rasendra,  rasaräja,  rasanäthd 
u.  s.  w.,  was  allés  Ivönig  der  Metalle-^  bedeutet.  Ob  die 
älteste  medizinische  Autorität,  Caraka,  es  iiberhaupt  kannte 
ist  zvveifelhaft;  jedenfalls  waren  ihm  die  Proceduren,  durch 
die  das  Quecksilber  zu  medizinischen  Zweeken  verwendbar 
wird,  wie  (yalcination,  Pulverisierung "')  u.  s.  w.  unbekannt. 
Auch  bei  Susruta  und  einigen  anderen  älteren  Verfassern 
wird  das  Queeksilber  nur  im  Voriibergehen  erwähnt.^)  Im 
späteren  i\Iittelalter  werden  aber  in  der  indischen  Medizin  die 
metallischen  Heilmittel,  vor  allem  das  Quecksilber,  immer 
häufiger  verwendet,  und  es  entsteht  eine  last  uniibersehbare 
Ijiteratur,  die  sich  mit  der  Herstellung  der  verschiedenen 
(^uecksilberpräparate  beschäftigt.  Nach  Dutt  Materia  Medica 
of  the  Hindus  p.  XII  soU  Särngadhara,  der  spätestens  im  13. 
Jahrhunderte  lebte;*)  der  erste  Verlasser  sein,  der  sich  aus- 
fiihrlich  mit  der  Calcination  und  derartigen  Processen  beschäf- 
tigt hat.  Ob  dies  nun  ganz  richtig  ist,  weiss  ich  freilich  nicht; 
als  Beweis  fur  das  Alter  jener  Herstellungsprocesse  in  Indien 
hat  man  sich  allenfalls  auf  das  Werk  Kasaratnasamuccaya 
berufen,  dass  in  vielen  Haudschriften   dem   wohl  im  8.  Jahrh. 


M  v.  Hamener-Purgstall,  Geschichte  des  Ilchane,  Darmstadt  1842,  I,  391  tf. 

'^)  ViNCENTics  Bellovacensis  (Viiiceut  vou  Beauvais,  gest.  um  1264),  ^pecu- 
lum  naturale  VII.  capp.  GO.  62. 

^)  Von  den  Indern  unter  den  Narnen  ntärana  »Töten»  und  soähana  >Rei- 
nigen»  zusaramengefasst. 

*)   JOLLY    1.    C.    p.    29. 
'')    JOLLY    1.    C.    p.    4. 


i;i.\   r.KiTKAi;  zi  ii  cKsciiicin  k  im;ii  svimiiijs  in    imjikn.        ;);> 

Icbendcn  \'an;])h5ilii  zu^-cscliriclx-ii  wird.  Dii  jibcr  V^ifrhhatn 
in  soiiH'11  l)iM'(lt'ii  iihrii^cn  autlicntisfhcn  \\'('rl<cii.  dic  Astäfi^a- 
linlavasinnhita  mnl  (l<'r  Astaii/i^asaiup^raha,  (lic  iiiclallur^ischen 
IVocessc  nicht  K'(Mint,')  so  ist  cinc  dcrartifi^c  Annalniu*  wohl  nn- 
hefrriiiidot.  Sicduu*  datierbar  ist  fcrncr  dor  Kommentar  des 
M(Tntiiu_i;-a  /u  l\afikäläya's  Ivasädliyäya;  der  Ixoimiicntar 
stanunt  aiis  dem  .lalirc  l.')S(),  das  Hauptwork  iriuss  also  jcdfm- 
talls  etwas  Ulter  scin.  Auj'  dio  cjrosse,  dem  Scliluss  des  Mit- 
tclaltors  <i^phöric;o  (iiUH'ksilb<'rlit('ratnr  (Miiznnjchon,  hatte  hior 
keinen  Zweek,  da  die  vorschiedeneii  Werkc;  meistons  ihrem 
Inhalt  nacli  iz;anz  einsgeartet  sind,  und  sich  fur  jedes  einzelno 
AVerk  nnr  iii  Ausnahmefällen  ein  sicheres  Datum  feststellen 
lässt.^)  Uiibestreitbar  ist  auf  jeden  Fall,  dass  die  Hindus 
schon  iiii  lo.  dahrb.  mit  den  metallurgischen  Processen  zur 
Herstellung-  der  Quecksilberpniparate  gut  vertraut  waren,  und 
dass  dieselben  vielfaoh  sowohl  bei  Hautkrankheiten  wie  bei 
inneren  Jjeiden  verwendet  wurden;  ob  sich  unter  diesen  Krank- 
heiten  auch  die  Syphilis  befand  ist  nicht  festzustellen,  da  wir 
ja  nicht  wisscn,  ob  und  solchenfalls  unter  welchem  Namen 
die  Lustseuche  den  Indern  jener  Zeit  bekannt  war.  Nur  eine 
genaue  Durchforschung  der  medizinischen  Verfasser  des  indi- 
schen  ]\Iittelalters,  die  allein  durch  einen  des  Sanskrits  völlig 
kundigen  Sy])hilidologen  bewerkstelligt  werden  könnte,  wiirde 
hier  vielleicht  einen  bestimmten  Aufschluss  geben  können. 
Zweifelhaft  bleibt  indessen,  ob  die  Darstellungen  der  Sym- 
ptome  bei  den  indischen  Arzten  derart  klar  sind,  dass  die 
Sachc  endgtiltig  lestgestellt  werden  könnte. 


JoLLY  1.  c.  p.  106  meint  ganz  sicher,  dass  die  Syphilis  aus 
F]uropa  nach  Indien  —  folglich  durch  die  Portugieson  nach  der 
Kntdeckung  des  Seeweges  in  1498  —  gekommen  wäre.  Un- 
zweifolhaft  ist  jedenfalls,  dass  das  vielleicht  aus  der  Zeit  1535 
— 1558  59  stammende  medizinische  Werk  Bhävaprakäs'a  des  in 
Benares  lebenden  Arztes  Bhävamis'ra''')  die  Krankheit  mit  dem 

^)  JOLLY  1.  c.  p.  8. 

-)    Ygl.    JoLLY    1.    c.    p.    3    f. 

^)  Die  ältestc  Handsclirift  des  Workes  stamiut  aus  1558  59  —  dadiirch  sleht 
der  tenninus  ad  queiii  fest.  Als  Syi)hilismittel  erwähnt  es  fcrner  die  China-Wur- 
zel  (Radix  Chinae,  8mi!ax),  die  uni  1535  durch  die  Chineseii  dcui  Portujjiosen  in 
Diu  bekannt  geworden  sein  soll  und  noch  inimer  in  Indien  p;el)rauclit  ^vird.  Weil 
aht  r  (lie  Portugiesen  gerade  iu  diesem  Jahre  mit  dieseni  Heilmittel  bekannt  wur- 
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Namen  pliitdhfid  otU*r  phirtinfjttrot/a,  i)hinuu)nnt(nj(i  bfu^nnt. 
Dass  pliirnntm  die  indische  Wiedergabt*  dt*s  Wortes  > Franke» 
ist  braucht  nieht  bezweifelt  zu  vverden,  und  somit  vvurdeu  jene 
Namen  etwa  mit  >'Franzosén^^  und  Franzosenseuche,  morbun 
(Tallicus»  korrekt  wiedrrgegeben  werden  können;  vorausgesetzt 
aber,  dass  sie  der  Verfasser  des  Bhrivaprakris'a  nicht  unmittel- 
bar  nach  europäischen  Mustern  gebildet  hat,  was  vvenig  glaub- 
lich  ist,  so  bedeuten  sie  vielinehr  Portugiesenseuche^,  denn  zu 
jener  Zeit  waren  die  Portugiesen  noch  immer  die  einzigen  Ku- 
ropäer,  mit  deneri  die  Hindus  dauerhaft  in  Beriihrung  stånden. 
Nach  dem  Bhävaprakäs'a  4,  50 — 52  bei  Jolly  1.  e.  p.  lOO  wird 
die  Krankheit  folgendermassen  geschildert:  »sie  ist  eine  Beu- 
lenkrankheit(?),  die  durch  körperliche  Beriihrung  mit  einem 
pJiiraFiyin  (und  besonders)  durch  intimen  Yerkehr  mit  einer 
pJiirdFujiru^)  entsteht,  und  gehört  zu  den  durch  äussere  Ursa- 
chen  entstehenden  Leiden.  1.  Ausserer  phiraFnja  gleicht  der 
Beulenkrankheit"),  macht  wenig  Schmerzen;  wenn  die  Beulen 
aufspringen,  sind  sie  wie  Wunden  zu  betrachten  und  leicht 
heilbar.  2.  Innerer  tritt  in  den  Gelenken  auf,  bewirkt  Schmer- 
zen und  Schwellung  wie  Ilheumatismus  und  is£  schwer  zu 
heilen.  o.  Ausserlich-innerlicher,  vereinigt  die  Erscheinungen 
von  1.  und  2.  und  ist  schmerzhaft,  sehr  langwierig  und  sehr 
schwer  heilbar.  Schlimme  Complicationen  bei  pliirafiga  sind: 
Abmagerung,  Kräfteverfall,  Einfallen  der  Nase,  Yerdauungs- 
schwäche,  Austroeknen  und  Verkrlimmung  der  Knochen.  Aus- 
serer phiranija  ist  heilbar,  wenn  er  noch  neu  und  frei  von 
Complicationen  ist,  innerer  ist  schwer  heilbar,  ausserlich-inner- 
licher unheilbar,  wenn  der  Kranke  entkräftet  ist  und  Compli- 
cationen aultreten.  Als  Haujotmittel  gegen  pliiranya  erscheint 
Quecksilber  {pnrada,  hnpfirarasa),  besonders  innerlich,  z.  B. 
in  einer  Pille  mit  Weizen^),  die  ohne  die  Zähne  zu  beriihren. 

den,  braucht  inan  ja  nicht  anzimchnuMi,  dass  nicht  die  Indier  schon  friiher  von 
den  Chiuesen  die  Ivenntnis  derselben  erhalten  hatten.  Der  terminus  a  ([uo  steht 
aiso  fur  den  Bhrivaprakäs'a  nicht  so  uuzweifelhaft  fest. 

^)  Eine  Portugieserin. 

-)  Visphofd  genannt  (vgl.  Jolly  1.  c.  p.  101);  die  Beulen  gleicheu  nach  der 
einheimischen  Beselireil)ung  »Brandblasen»,  »sind  in  der  Mitte  eingednickt  an  den 
Ränderu  erhoben.  hart,  olnie  viel  Eiter.  dazn  konnnt  Brennen.  Röte,  Durst,  Gei- 
stesverwirrung,  Erbrechen.  Ohnniacht,  iSchnierzen,  Fieber,  Delirium,  Zittern,  iSchläf- 
rigkeit;  diese  Form  ist  unheilbar.  Auch  rote  Beulen,  die  wie  Gunjasamen,  d.  h. 
rot  mit  einem  schwarzen  Tiipfchen  öder  wie  Korallen  aussehen,  sind  unheilbar 
(Clunja  ist  Abrus  precatorius).  Auch  unter  den  achtzehn  Formen  der  Lepra 
{kushfhn)  linden  sich  einige.  die  in  ähnlicher  Weise  dargestellt  werden,  vgl.  Jolly 
1.  c.  p.  96  tf. 

^)  Vgl.  Proksch  in  Handbnch  der  CJeschlechtskrankheiten,  I,  108  ft\ 
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mit  WasscT  liiininterf^cschluckt  wird,  Jihcr  auch  ilusserlich  als 
liäucherungsmittel  odcr  in  dem  man  es  zvvischen  den  Handen 
verreibt.  Salzigcs  nnd  Saurcs  darf  nach  dem  inneren  (jie})raueb 
nicht  genossen  werdcn,  auch  muss  man  Anstrengungcn,  Hit/»*, 
^larsehieren')  und  l)eson(l(TS  scxuellen  Verkehr  ViTmeidcn.  Kin 
weiteres  Speciiieum  fiir  p/iirtthr/a  ist  robdcinr,  copaclnl,  noch 
jetzt  ('in  als  diobeliini^')  bcd^anntes  Syphilismittel  in  Indien. 
Ks  ist  SarsapariUc,  dic  ^^^lr/('l  von  Smilax,  gemeint,  die  zu- 
crst  um  1'))).')  (b'n  Portugiesen  in  Goa  als  iMittel  gegen  Lues 
durcb  ebinesisebe  Händler  zugekommen  sein  soll')  und  auch 
in   Kuropa  erst  seit  dem  Ki.  .Jabrbundert  bekannt  ist.'> 

Nach  der  Darstellung  der  Bhrivaprakäs'a  wäre  es  also  kaum 
zweilelhaft,  dass  die  Syphilis  von  den  Kuropäern  eingeschleppt 
worden  wäre.  ]3ie  Gefährten  des  Columbus,  auf  Haiti  ange- 
steekt,  hatten  die  Seuche  in  1493  nach  Spanien  gebracht;  von 
dort  aus  wäre  sie  dann  nach  Portugal  gelangt.  Die  SehifFe 
des  Vasco  da  Garna  segelten  am  8.  duli  141)7  von  Lisboa  ab 
und  landeten  am  17.  Mai  1498  in  Kappat,  aeht  englische  Mei- 
len  nördlich  von  Calicut  auf  der  Malal)arkiiste.*)  Xach  Ma- 
lacca  gelangten  die  Portugiesen  in  1511,  nach  Ganton  zuerst 
in  1517;  das  wiirde  also  die  Etappen  bei  der  Verbreitung  der 
Krankheit  gegen  Osten  bezeichnen.  Sonderbar  ist  es  jeden- 
falls,  dass  die  Chinesen  um  1585  bezeugten,  sie  hatten  schon 
länge  Zeit  die  Radix  Ghinae  als  Syphilisheilmittel  gekannt. 
Ein  direkter  Yerkehr  zwi schen  China  und  den  angesteckten 
Gesrenden  Amerika's  ist  allenfalls  zu  dieser  Zeit  kaum  anzu- 
nehmen.  Fiir  jeden,  der  an  der  Verbreitung  der  Krankheit 
von  Amerika  aus  festhält,  muss  doch  die  unerhört  schnelle 
Verbreitung  derselben  iiber  die  ganze  Erde  und  die  unmittelbar 
einsetzende  Verwendung  verschiedener  Heilmittel  etwas  sonder- 
bar sein. 

Nun  liegt  aber  aus  Indien  ein  Zeugnis  iiber  das  dortige 
Auftreten  der  Krankheit  vor,  das  man  bisher  fast  völlig  iiber- 
sehen    zu    haben   scheint,  und  das  wohl  dazu  geeignet  ist,  die 

^)  In  direktem  Gegensatz  dazu  cmpfehlcn  einige  älterc  Autoritätcn,  z.  B.  Fka- 
CASTORO  De  morbo  Gallico  II,  81  if.,  sehr  heftige  körperliche  Aiistrengungen,  vergl. 
Prokrch  1.  c.  I,  119  f. 

-')  Eng].  Chiiia-root,  vgl.  Yule-Burnell  Hohson-Jobfion,  a  glossary  of  Anglo- 
Indian  colloquical  words  and  phrases,  London,  1903.  p.  199. 

^)  Vg!.  Gakcia  da  OirPA-CLUSirs-CoLiN  Histoire  des  Drognes.  Lvon  1619,  p. 
'2U  ff. 

•*)  WniTKWAY  The  rise  of  I^ortiiguese  power  in  India  1497—1550.  Westniini- 
ster  JH99.  p.  78. 
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Frage  von  dem  europäischen  ['rsprung  dt-r  Krankhtil  in  In- 
dien in  ein  andcres  Licht  zu  stellen.  1j duvico  i>i  Vaktiikma 
hiess  ein  bolognesischer  Edelmann,  der  Sohn  eines  Arztes,  liber 
dessen  Lebensumstäniie  wir  ini  iibrigen  sehr  sehb.'('bt  unter- 
riohtet  sind,  dessen  Reisen  iiii  Osten  aber  diirch  seine  erhal- 
tene  ileisebesehreinung  giit  bekannt  sind.  Wann  er  gelioren 
war  ist  nicht  u])erliet'ert;  wir  wissen  aber,  dass  »t  i  ni  .lahre 
1002  von  Italien  naeh  Agypten  reiste,  von  dort  naeh  Beirut 
in  Syrien  ging,  Arabien  und  Persien  besuchte  und  sieh  ineh- 
rere  Jahre  in  Indien  aufhielt,  \vo  er  sogar  eine  Zeit  läng  in 
portugiesischem  Dienst  angestellt  war  und  an  der  Seeschlacht 
bei  Ponani  unter  d'Almeida  teilnahm.  Kr  reiste  von  Cananore 
auf  der  ]\[alabarktiste  in  De/ember  1007  auf  einem  portugiesi- 
schen  Schirt'  ab,  landete  l')08  in  Lisboa  und  ging  von  dort 
naeh  Rom,  wo  seine  lleisebesehreibung  zum  ersten  Mal  in  1510 
gedruckt  wurde.  Weiteres  ist  iiber  sein  Leben  nicht  bekannt, 
nur  mnss  er  sehon  I')!?  gestorben  sein,  da  die  zweite  Auflage 
seines  Buches,  die  in  jenem  Jahre  ersehien,  ihn  als  »del'unctus> 
bezeichnet.  Vahtuema  behauptet  selbst,  er  hatte  auch  die  Coro- 
mandelkiiste,  Hinterindien  und  die  Sundainseln  besucht;  das 
scheint  aber  eine  Fiktion  zu  sein,  denn  der  seiner  Gelehrsam- 
keit  und  Seharfsinnigkeit  wegen  mit  liecht  beriihmte  portugie- 
sische  Arzt  (tahcia  da  Orta,  Leibarzt  des  Königs  Dom  Joao 
ILI  von  Portugal  (1521 — ')7),  in  seinem  A\^erke  >Colloi[uios  dos 
Simples  e  Drogas  e  Cousas  jMedicinaes  da  India^>  (Goa  156^, 
'2.  Audage,  Lisboa  1872)  fol.  29'' — 30  verneint  bestimmt,  dass 
er  jemals  östlich  von  Cochin  auf  der  sudlichen  Malabarkiiste 
gewesen  sei.M  Aber  seine  Schilderungen  von  Arabien  und 
Persien  sind  von  neueren  Reisenden  vollauf  bestätigt  worden, 
und  seine  Naehriehten  ans  Vorderindien  sind  im  grossen  und 
ganzen  völlig  korrekt  und  zuverlässig. 

Vartiiemas  Väter  Avar,  wie  schon  erwähnt,  ein  Arzt  gewe- 
sen; zudem  scheint  er  selbst  nicht  völlig  dem  medizinischen 
Wissen  seiner  Zeit  fremd  gewesen  zu  sein.  Zu  bedenken  ist 
ferner,  dass  er  gerade  zu  einer  Zeit  lebte,  wo  die  Syphilis  ihre 
1'urchtbarsten  Yerheerungen  anzustellen  anfinsr;  aus2:eschlossen 


')  Das  Biich  von  Oahcia  da  Orta  liiidet  sicli  weder  in  einer  sch wedi schen 
liibliothek  nuch  in  Kopenhaj^ou.  In  der  >Histoire  des  Drogues»  (Lyon  1619),  die 
(>ine  Benrbeitung  der  »CoUoquios»  von  Clusius  und  Colin  enthält,  lindet  sich 
die  Stelle  nicht,  Ich  kenne  sie  nur  aus  Yule-Burnell  Hobson-Jobson,  a  Glos- 
sary  of  Angio-Indian  coiloquial  ^s■o^ds  and  phrases-  p.  XLVT. 


i:i\   i;i:ir!!\(;  /i  i;  <ii:sriii<ii  1 1;  i)i;i;  s\niii.i>  in   i.M)Ii:\.        r)0 

also  or  wilrc  mit  der  Kranklicit  niihckimnl  orlcr  soplår  niir  ganz 
oberHilchlich  hekannt  grwesen.  Scin  Wcrk  cntliillt  djirliber  an 
zwei  Stellen  Nacliriclitcn,  dic  von  liöchstciii  InlcrcsFc  zu  sfin 
schoincii. 

hir  urspriiiigliclH'  Aiiflai!;»'  von  \'.\i;'riii;.\i.\  n^chcirt  zu  den 
o;rösstt'n  SoltcnheitiMi  iind  ist  niir  nicht  ziigilnglich :  der  ^''ext 
tindc^t  sicli  jihcr  in  der  wcithcrtilimten  Samnilung  von  illteren 
Keisebericditcn,  den  Navigationi  et  viaggi  des  Venezianors 
(^T^VAN^•T  1V\TTISTA  IvAMUSio  (1483 — 1  f)')?)  wiedorgegeben,  I  (Ve- 
nedig l()i;))  fol.  147''  ft'.^)  Anf  fol.  \()V  spriebt  nnn  Vaiithema 
iibtT  den  sogrnannten  Zamorin,  den  muhammedanisehen  Ifeir- 
seber  von  Calient,  und  seine  Keiebtiimer;  dal)ei  heisst  es  dann 
wtMter:  ^non  si  potria  stimare  le  gioie  e  perle  eh(^  porta  il  Re, 
benehe  nel  tempo  niio  stava  mal  eontento  per  rispetto  (•h'era 
in  guerra  eol  lie  di  l^ortogallo:  c  anchora  iier  clCefjli  havca  il 
)naJ  francioso,  e  ]i((m'alo  nella  r/oJa>  ete.,  d.  h.  ^^es  wäre  un- 
niöglicb  (lie  Edelsteine  und  Perlen  zu  sebätzen,  die  der  König 
trägt,  und  das  obwobl  er  zu  meiner  Zeit  sebr  unzufrieden  war, 
infolgedessen  dass  er  sich  in  I\rieg  mit  dem  König  von  Portu- 
gal befand,  h)1(I  ancJi  ireil  er  (in  der  französischen  SeticJie  litf 
und  ^ie  m  der  Kehle  liatfe'».  Die  Nachricbt  datiert  von  1504 
— 05,  also  seobs  sieben  Jabre  nacbdem  die  Portugiesen  nacb 
Indien  kamen.  Burxell'^)  meint  deswegen,  die  Krankheit 
könne  von  den  Portugiesen  nicbt  eingesebleppt  sein,  »for  if 
introduced  by  tbe  Portuguese,  tbe  Zamorin  eould  not  have 
been  infected>.  Burnell  bezieht  sicb  dabei  natiirlich  —  ob- 
wobl er  es  nicbt  ausdrticklicb  sagt  —  auf  die  äusserst  strengen 
Ivastenvorscbriften,  die  besonders  in  Siidindien  herrschend  sind, 
und  die  eigentlicb  jede  aucb  indirekte  Berlibrung  zwischen 
einem  boebstebenden  Eingeborenen  und  den  Europäern  ver- 
bindern  soUten.  Ausserdem  dass  ja  aber  auf  dem  sexuellen 
Gebiete  eine  absolute  Kontrolle  eigentlicb  niebt  denkbar  ist, 
maeht  aucb  die  aus  dieser  Zeit  eben  in  den  böchsten  Gesell- 
scbaftskreisen  der  Malabaren  bäuiig  bezeugte  Polyandrie  gegen 
eine  derartige  Scblussfolgerung  bedacbtsam.     Dennocb  wäre  es 


*)  Ausser  sehr  zalilrciclien  alten  (ans  den  16.  und  17.  Jalirhunderten  stammen - 
den)  Uhersetznngen  lindet  sich  eine  möderne  englische:  >The  travels  of  Lodovito 
di  Varthema  in  Egypt,  8\Tia,  Arabia  deserta  and  Aral)ia  felix,  in  Persia,  India 
and  Ethiopia»  by  J.  W.  Jone.s  and  G.  P.  Bad(;kk.  London.  Hakluyt  Society. 
186il.     Dort    linden    sich    die  unten  besproclienen  Stellen  anf  p.  löB  und  p.  274. 

-)  The  voyage  of  J.  H.  van  l.iuschoten  to  the  East  Indies,  I.  239  n.  2. 
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gevviss  höchst  sondérbar  wenn  schon  ro  knrze  Zeit  nach  der 
Aiikuiitt  der  l*ortugieseii  der  mächtigste  Herrscher  der  Mala- 
barkiiste,  der  sieh  naeh  ihren  eigeueii  I)arstellungen  ängstlicli 
vor  jeder  Beruhruug  mit  den  als  kastenlos  tief  verachteten 
Fremden  behiitete,  von  einer  von  ihnen  eingeschleppten  Krank- 
heit  angesteckt  worden  vväre.  Höehst  bemerkenswert  wird  die 
Stelle,  weil  sie  aus  so  triiher  Zeit  stanimt,  also  auf  jeden 
Fall. 

BuRNELL  hat  aber  die  zweite  Stelle  des  Vaktukma  nieht  he- 
aehtet,  die  viel  bedeutungsvoUer  zu  sein  seheint.  Aui'  Ibl. 
nV  spricht  Vartiiema  davon,  wie  er  in  Cananore  einige  Chri- 
sten von  der  Verfolgung  der  Hindus  rettete;  einen  Jtingling 
kaufte  er  liir  acht  Golddukaten,  taufte  ihn  und  gab  ihrn  den 
Namen  J^orenzo,  weil  dies  auf  dem  Tage  det  heiligen  Lauren- 
tius gesehah.  Dieses  Ereignis  fällt  oltenbar  in  das  .lahr  1506, 
wie  es  aus  dem  nachfolgenden  Iva2)itel  hervorgeht;  dann  setzt 
Varthema  folgenderm^assen  fort:  c  in  tennine  dun  anno  in 
quel  di  medesimo  jitori  di  mal  franzoso,  e  .mppiate  die  di 
questa  infirmitä  io  ne  lia  visto  ammalati  di  la  da  Calicut  pia 
di  tre  mila  7ni<jliaia,  e  cJiiamasi  Pua,  e  dicono  clie  sono  circa 
XVII  anni  vliella  comincib,  et  c  assai  piii  cattiva  in  quelli 
paesi  clie  nelli  nostri,  d.  h.  mnd  nach  dem  Verlauf  eines  Jah- 
res  am  selhen  Taqe^)  starh  er  an  den  Franzoseyi;  und  wisset, 
dass  icJi  von  jener  Krankheit  angestecide  nieJtr  als  SfiiX)  Mei- 
len  jenseits  Calicut  gesehen  liabe,  und  sie  wird  pua  geyiannt: 
und  sie  sägen,  dass  es  etwa  siehzehn  Jaltre  sind,  seitdem  sie 
anfing,  und  sie  isf  //?  jenen  Ländern  riel  hösartiger  als  in 
den  unsrigen.» 

Varthema  bezeugt  also  folgendes:  der  Jtingling,  der  im  J. 
1Ö0()  getauft  worden  war,  starb  im  folgenden  Jahre,  d.  h.  1507, 
an  der  Syphilis;  diese  Krankheit  hatte  vor  etwa  siebzehn 
.lahren  dort  ihren  Anfang  genommen,  d.  h.  um  1490  —  also 
etwa  drei  Jahre,  ehe  noch  Columbus  von  seiner  ersten  Reise 
nach  Europa  zuriickkehrte.  Ferner  habe  Varthema  die  Krank- 
heit 3,000  Meilen  jenseits  d.  h.  östlich  von  Calicut  gesehen, 
was  ja  nach  der  oben  angefiihrten  Aussage  von  GtARCIA  da 
Orta  zweifelhaft  sein  mag,  aber  auf  bestimmten  Gehörsagen 
beruhen  känn;  die  Krankheit  wird  pua  genannt,  was  mit  dem 
oben  erwähnten  Namen  phiraTiga  des  Bhrivaprakäs'a  nichts  ge- 

^)  D.  h.  auf  dem  Tage  des  heil.  Laurentius. 
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meinsaiii  hal,')  uiid  sit*  sci  iiu  ()sl('ii  virl  s<'li\vi<'riger  als  iii 
lMin)])a. 

Dic  Angaben  des  Vaktiikma  sind  so  exakt,  dass  sic  sich 
kauiu  mit  lu-cht  bczweilVdii  lassen.  Sind  sie  al)er  richtig, 
dan  11  (larf  es  als  bewiesen  gelten,  dtfss  dir  Sf/pliilis  schon  ror 
<(('r  A'nf(lcc/,in/t/  Aui('r//>-as  diircli  Cohniihus  in  Indien  ^u  II ausr. 
irar.  Dadurdi  wäre  dami  eigentlicli  dic  weitore  Diskussion 
dariiber,  ob  die  Krankheit  aus  Amerika  eingefiihrt  worden  ist 
öder  nieht,  völlig  iiberlliissig.  Schon  Fiia(,'Astouo,  dessen  be- 
riihmtes  Gediebt  Syphilis  sive  de  morbo  (lallico'  im  .1.  hnriO 
zum  ersten  jMale  erschien,  hat  in  I,  5^  die  amerikan isehe  Hy- 
pothese  abgewiesen  und  behauptet  in  1,  100  ii\  101)  ff.,  die 
Kranklieit  vväre  in  Europa  alt  und  nieht  nur  in  Amerika  son- 
deru  auf  der  ganzen  Welt  verbreitet.  Es  scheint,  als  ob  man 
ihm  vielleicht  darin  Keeht  geben  mtisse. 

Es  wäre  sehr  erfreulich,  falls  dieser  kleine  Beitrag  zur  (le- 
schichte  der  Syphilis  den  Fachmännern  etwas  von  Interesse 
darbieten  könnte,  und  vielleicht  können  weitere  Untersuchun- 
gen,  die  der  Verfasser  dieser  Zeilen  natiirlich  nicht  unterneh- 
men  känn.  hier  etwas  mehr  Licht  bringen. 


Es  mag  zum  Sehluss  mit  ein  paar  AVorten  auf  ein  offenbar 
im  Orient  geläutiges  Syphilisheilraittel,  das  ich  bei  keinem 
indischen  Autor  und  aueh  nicht  in  den  bei  Proksch^')  aufge- 
zählten  älteren  europäischen  Darstellungen  habe  erwähnt  ge- 
funden.  Es  ist  wahrscheinlich  niemals  in  Europa  in  dieser 
Eigenschaft  bekannt  gew^orden. 

Cesare  de'  Federici,  ein  Venezianer,  der  zwischen  1563 — 81 
ausgedehnte  Reisen  in  Asien  vornahm  und  sich  besonders 
länge  Zeit  in  Indien  und  Hinterindien  aufhielt,  berichtet  an 
einer  Stelle  seiner  hochgeschätzten  Keiseschilderung  folgendes^): 
nipa,  qual  é  un  vino  eccellentissimo,  che  nasce  nel  fior  d'un 
arbore  chiamato  Niper,  il  cui  licor  si  distilla,  e  se  ne  fa  una 
bevanda    eccellentissima,    chiara    come  un  cristallo,  buona  alla 

')  Was  pua  bedeuten  soll  lässt  sich  nicht  bestinimt  sägen.  Einer  der  engli- 
schen  IJbersetzer,  Badger,  meint,  es  wäre  das  sanskritische  puya  »stinkeuder 
Ausfluss,  Jauche,  Eiter»,  was  sehr  wohl  niöglich,  aber  nicht  ganz  sicher  ist.  Es 
ist  jedenfalls  benierkenswert,  dass  hier  ein  einheimischer,  in  der  medizinischen 
Literatur  nicht  peläulipjer  Nanie  ans  so  Iriiher  Zeit  angcfiihrt  wird. 

-')  Handbuch  der  Geschlechtskrankheiten,  I,  lU;")  tf. 

^)  Text  bei  Ramusio  Navigationi  et  viaggi  III  (160(i)  fol.  391  v.  Es  haudelt 
sich  an  dieser  Stelle  iiber  den  Ansfuhr  von  Chittagong  in  Hinterindien. 
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bocca,  e  migliure  allo  stoinaeo,  e  ha  iina  gentiligsima  virtii, 
che  suno  losse  marcio  da  mal  Franct-se,  bfV«Mui(>ne  asKai,  in 
poeo  tempo  si  risana;  et  io  n'ho  veduto  Tetletto,  percioche 
stando  io  in  ('ochin,  era  iin  mio  amico,  al  qiial  casoava  il  naso 
da  mal  Franeese,  e  fu  consigliato  da'  Medioi,  ch'andas8e  a  Te- 
nasari  a'  vini  nuovi,  e  ehe  ne  bevasse  giorno,  e  notte  quanto 
pin  poteva,  inanzi,  perö  che  si  destillasse,  (che'n  quel  stato  t 
delieatissimo,  ma  destillato  e  gagliardo,  e  bevendone  assai  va 
alla  testa)  andö  qiiesto  huomo,  e  ne  bevve,  et  io  Tho  visto  da- 
poi  con  buonissimo  colore,  e  sano^;  d.  h.  »A7y>^^  was  ein  der 
allerbesten  Weine  ist,  der  in  der  Blume  eines  Baumes,  namens 
Niper^)  entsteht,  dessen  Saft  sich  distillieren  lässt,  und  daraus 
entsteht  ein  ganz  ausserordentlicher  Trank,  klar  wie  Kristall, 
gut  fur  den  Gaumen  und  noch  besser  fur  den  Magen;  und 
(dieser  Trank)  hat  eine  alleredelste  Kigenschaft,  dass  wenn 
einer  von  den  Franzosen  ganz  faul  ist,  so  wird  er  in  kurzer 
Zeit  geheilt,  wenn  er  davon  genug  trinkt.  Und  ich  habe  des- 
sen Wirkungen  gesehen,  denn,  wie  ich  in  Cochin  verweilte, 
vvar  da  einer  meiner  Freunde,  dem  von  den  Franzosen  die 
Nase  eingefallen  war;  und  er  erhielt  von  den  Arzten  den  Rat 
nach  Tenasari")  zu  gehen  zu  dem  neuen  AVeine  und  davon 
Nacht  und  Tag  zu  trinken,  so  viel  er  immer  vermoehte,  ehe 
er  nocb  distilliert  wurde  (denn  in  jenem  Zustand  ist  er  am 
sehmeckhaf testen,  distilliert  ist  er  aber  stark  und  steigt  nach 
dem  Kopfe,  wenn  man  davon  genug  trinkt);  jener  ]\[ann  reiste 
und  trank  davon,  und  ieh  habe  ihn  naehher  gesehen  mit  der 
besten  Farbe  und  ganz  gesund.»  yi2)a  ist  der  Saft  des  stamm- 
losen  Palmes  (Nipa  fruticans  Thunb.),  der  teils  undestilliert 
getrunken  wird,  teils  in  AVeinessig  öder  aueh  in  eine  Art  Ar- 
rak  öder  Palmwein  bereitet  wird."')  Dass  das  IMittel  niemals 
in  die  europäische  Pharmakopé  jener  Zeit  eingefuhrt  wurde, 
erklärt  sich  wohl  am  einfachsten  daraus,  dass,  wie  Federici 
bemerkt,  der  ungegährte  Saft  eigentlioh  als  Syphilismittel  ver- 
wendet  wurde;  dieser  konnte  aber  natiirlich  nicht  gut  den  wei- 
ten  Weg  nach   Fluropa  gefiihrt  werden. 

^)  Die  Portngiesen  nannten  dini  i^iuim  nlpcini  nuch  }>ipa,  was  ein  malajisches 
Wort  ist. 

-)  Tenasseriui  im  Säden  von  Bimia  am  Golfe  von  Pegii. 

^)  Crawfurd  Dictionarv  of  the  Indian  Islands  p.  301:  Yile-Bl'knell  Hob- 
son-Jobson'-  p.  626  f. 

Stockholm  191S.    P.  A.  Norstedt  &  Söner. 
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Todesfallc  in   umnittclbarcin  Aiiscliliiss  an  (lie 
Röntgcnbeliandlung  des  Morbus  IJasedowii. 


Dr.  KNUD  SECHER. 
Privatdozent. 


Nachdem  bald  nach  der  Einfuhrung  der  Röiitgentherapie 
becjbachtet  worden  war,  dass  das  neue  Verfahren  in  gewissen 
Fallen  schädliche  Folgen  hatte,  stellte  man  den  Begriff  Idio- 
st/nkrasie  gefjcnilher  Röntgejistrahlen  als  Ausdruck  fur  eine 
solche  abnorme  Emplanglichkeit  fur  die  Strahlen  auf.  Es  wur- 
de  späterhin  £!;^gQn^  diesen  BegrifF  eine  kraftige  Kritik  erbo- 
ben,  so  in  den  späteren  Jabren  von  Gocht  (1909)  und  von 
SciiMiDT  (1911),  und  es  wurde  behauptet,  dass  die  scbädlichen 
A\'irkungen  nicht  von  einer  Idiosynkrasie,  sondern  von  einer 
unrichtigen  Dosierung  herrtihrten.  In  mannigfältigen  Fallen 
ist  dies  zweifelsohne  richtig,  der  Glandula  thyreoidea  gegen- 
iibt-r  möchte  man  aber  noch  geneigt  sein,  von  einer  Idiosyn- 
krasie fiir  Röntgenstrablen  zu  reden,  da  dies  Organ  in  ausser- 
ordentlicb  verschiedener  A\'eise  aiif  die  Bestrahlung  zu  reagie- 
ren  scheint. 

Die  Behandlung  des  Morbus  Basedowii  mit  Röntgenstrablen 
kam  1905  auf  und  ist  seitdem  in  grosser  Ausdehnung  ange- 
wandt  worden.  ^^'ährend  aber  die  Anwendung  dieser  Strahlen, 
iiUmählich  wie  das  Instrumentarium  verbessert  und  die  Dosie- 
rung eine  sichere  geworden  ist,  in  ruhigeren  Bahnen  verläuft, 
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verhält  es  sich,  wie  z.  B.  von  Fischek  hervorgehoben  wurde, 
änders  beim  Morbns  Basedowii.  Dennorh  lä.sst  sich  auf  1)6- 
deutende  Keihen  von  guten  itesultaten  verw  eisen,  indem  gegen 
80%  der  behandelten  Fälle  eine  Besserung  aufvveisen  (Flscukuj. 

Eine  Durchuiusterung  der  in  der  l^iteratur  besprochenen 
Fälle  ergibt,  dass  die  zu  Anfang  der  neuen  Therapie,  wie 
leioht  verständlich  ist,  vorherrschende  Unsicherheit,  noch  be- 
steht,  indem  es  tatsächlich  nnmöglich  scheint,  a  j)riori  mit 
Sicherheit  abschätzen  zu  können,  wie  eine  vergrösserte  (ilan- 
dula  thyreoidea  auf  die  Bestrahlung  reagieren  wird. 

Die  verschiedenen  Forseher  scheinen  nunmehr  dariiber  einig, 
dass  man  die  indifterenten  Strumata  nicht  mit  Röntgenstrah- 
len  behandeln  darf,  da  sie  in  der  Regel  un])eeinfiusst  bleiben. 
lind  doeh  gibt  es  Fälle,  \vo  die  Röntgenbehandlung  bewirkt 
hat,  dass  das  einfaehe  Struma  Symptome  von  Morbus  Base- 
dowii ergeben  hat. 

So  beriehtet  v.  J)ecastello  iiber  einen  Fall  bei  einer  (^ö-jäh- 
rigen  Frau.  Es  lag  hier  ein  20  Jahre  hindurch  langsam  ge- 
wachsenes  Struma  vor,  das  substernal  bis  auf  die  C  3  hinal)- 
ging,  die  Trachea  zusammendriicke  und  seitwärts  verschob. 
4 — 5  Tage  nach  einer  intensiven  Bestrahlung  trät  bedeutende 
Verminderung  des  Strumas  ein,  und  gleichzeitig  entwickelte 
sich  das  Bild  eines  akuten  Thyreoidismus  mit  Basedowsymp- 
tomen.  Patientin  genas  langsam  bei  Anwendung  von  Kälte, 
Krankenlager  und  Antithyreoidin. 

L.  Freund  beriehtet  iiber  einen  ähnlichen  Fall  bei  einer  48- 
jährigen  Frau  mit  Struma  teilweise  unter  dem  Sternum,  Em- 
physema  pulmonum,  Hypertrophia  cordis,  Albuminurie;  nach 
o  Behandlungen  å  6  ^linuten  wurde  der  Atem  leichter,  es  ent- 
wickelten  sich  aber  Symptome  eines  Morbus  Basedowii,  der 
den  Tod  verursachte. 

Auch  Chwostek  stellte  nach  Bestrahlung  des  Strumas  Ent- 
wicklung  von  Morbus  Basedowii  fest. 

ScHMiDT  hat  einen  oft  angeftihrten  Fall  mitgeteilt,  in  dem 
sich  2  Jahre  nach  der  Bestrahlung  eines  indifferenten  Strumas 
Symptome  von  Morbus  Basedowii  einstellten.  Pt.  starb  an  ei- 
ner Herzschwächung.  Sciimidt  selbst  glaubt  nicht  an  eine 
Kausalitätsverbindung  zwischen  der  Röntgenbehandlung  und 
dem  späteren  Basedowleiden,  verötfentlicht  aber  doch  den  Fall 
als  letal  verlaufenden  Fall  von  Morbus  Basedowii  nach  Rönt- 
genbehandlung von  indiiferentem  Struma. 
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MtOirero  diestT  P\ill('  zeip^en  also,  dass  dio  Rcintgonstraliltri 
cinr  luM/wirkuD^:^  au  I'  cin  indiffc^rcntes  Struiiia  aiislihen  kön- 
iu'n,  so  dass  os  allniiililich   oinon    i\I()rl)iis  Ijascdowii  hervorrui't. 

I)iMii  voll  entwickelten  aMorbus  liasinlowil  gegeniilxT  werdon 
dic  K(Miti;onstrahlon,  wie  erwähnt,  vielfacli  mit  aus/^czcifhne- 
tcin  Resultat  angowandt.  lloi/ZKNKcin'  gcht  gar  so  wcil.  dass 
er  die  Iviuitgenstralilen,  inii  Iii  der  Weise  die  Diagnose  e  jii- 
vantibus  zu  stelleii,  bei  unsicheren  Symptomen  auwendet,  die 
einen   Hypertbyreoidismus  vermuten  bissen. 

K.s  zeigt  siob  nun,  dass  die  Köntgenstrahbjn  ganz  ausseror- 
dentlich  versehieden  wirken  können,  was  sieherlich  ziir  fort- 
gesetzten  Erörterung  dieser  Behandlungsweise  beigetragen  hat. 

Von  ebirurgiscber  Seite  ist  wiederholt  angefuhrt  worden, 
dass  man  die  Röntgenbehandlung  nicht  anwenden  sollte,  in- 
dem  dabei  Adhärenzen  hervorgerufen  werden  können,  die  eine 
etwaige  spätere  Operation  erscbweren  werden.  Andere  Chirur- 
gen  wollen  derartiges  nie  beobachtet  haben  und  heben  hervor, 
dass  kein  Beweis  dafiir  geliefert  worden  ist,  dass  vorliegende 
Adhärenzen  von  einer  angewandten  Röntgenbehandlung  her- 
riihren.  Ludin,  der  die  diesbeztigliche  Literatur  zusammenge- 
stellt  hat,  kommt  zu  dem  Resultat,  dass  nach  den  vorliegenden 
Berichten  nicht  zu  bezweifeln  ist,  dass  durch  die  Röntgenbe- 
handlung fUr  eine  spätere  Operation  ungiinstige  Zustände  be- 
wirkt  werden  können.  So  bespricht  Haberer  einen  solchen 
Fall,  wc  man  nach  missratener  Röntgenbehandlung  bei  der 
Operation  grosse  Adhärenzen  zu  den  Umgebungen  vorfand. 

Der  Vorteil  der  modemen  Röntgenbehandlung  sollte  darin 
bestehen,  dass  sie  leicht  zu  instituieren  und  gefahrlos  ist;  es 
wird  namentlich  von  Belot  hervorgehoben,  dass  eine  technisch 
gut  geleitete  Röntgenbehandlung  gefahrlos  und  wegen  ihrer 
guten  Wirkung  anzuwenden  ist.  Simon  meint,  dass  die  ge- 
schilderten  schädlichen  Wirkungen  und  Nebenwirkungen  der 
Röntgenbehandlung,  die  bei  einer  richtigen  und  vorsichtigen 
Anwendung  noch  mehr  einschrumpfen  werden,  nicht  von  einer 
solchen  Art  sind,  dass  sie  uns  von  der  Empfehlung  der  Rönt- 
genbehandlung bei  dem  Morbus  Basedowii  abschrecken  sollten. 

Die  Behauptung  von  der  Gefährlichkeit  der  Röntgenbehand- 
lung lässt  sich  nicht  aufrechterhalten.  Diese  Behandlung  känn 
in  2  Weisen  schaden,  indem  sie  entweder  eine  Hypofunktion 
öder  aber  eine  Hyperfunktion  der  Glandula  thyreoidea  hervor- 
ruft.     Melchior    meint    in    einer  tlbersicht  von  1910:  was  na- 
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mentlich  gegen  die  Methode  spricht,  ist,  da.ss  sie  keinehvv»g> 
indilterent  ist. 

v.  JauuE(J(J,  der  die  operative  Behaudlung  aln  die  riehtigste 
betraehtet,  hat  doeh  auch  die  Ivöntgenbehandlung  angewandi: 
in  einein  von  letztereu  Fallen,  wo  die  Hehandlung  von  Hoh/- 
k:necut  geleitet  wurde,  vveehselte  das  Krankhtitsbild  derarl, 
dass  sich  ein  zum  Tude  luhrender  myxödemähnlieherZustand. 
entwickelte. 

How  ELL  fiihrt  dasselbe  von  einer  Patientenvoriiihruug  in  der 

Royal  Society  of  Medicine  ^^an.    Behgonik  und  Spedeu  beobach- 

teten  2  Fälle  von   Kypothyreoidismus,  und   Holland  hebt  her- 

vor,    dass    man    immer  auf  die  Hervorruliing  eines  Myxödems 

gelasst  sein  niuss. 

Im  grossen  ganzen  miiss  aber  sicherlich  zugegeben  werden, 
dass  die  (lefahr,  ein  Myxödeni  zu  bewirken,  keine  l)edeiitende 
ist.  Weit  wichtiger  ist  die  andere  entgegengesetzte  Reaktion: 
Hyperthyreoidismns  mit  dazu  gehörigem  Krankheitsbild.  Aber 
auch  hier  offenbart  sich  die  Launenhaftigkeit  der  Röntgenbe- 
handlung,  indem  sie  auch  hier  grade  zur  Bekämpfung  solcher 
Zustilnde  angewandt  vvird.  Simox  teilt  einen  solchen  Fall  mit, 
wo  auf  die  Ordination  eines  .lodpräparates  bei  einer  2ö-jähri- 
ofen  Patientin  mit  einem  leichten  Morbus  liasedovvii  eine  be- 
trächtliche  Verschlimmerung  des  Zustandes  mit  Entwicklung 
eines  bedeiitenden  Jodothyreoidismus  eintrat,  und  wo  sich  nach 
der  Röntgenbehandlung  eine  gute  Besserung  einstellte,  die  spä- 
ter  in  (Tcnesung  iiberging. 

Der  Hyperthyreoidismns  ist  die  wichtigste  Komplikation  der 
Rönto-enbehandluno;-  beim  Morbus  Basedowii  und  vvird  so  leieht 
hervore-erufeu,  dass  verschiedene  Verfasser  während  der  Behand- 
lung  mit  Symptomen  davon  rechnen.  So  heisst  es  bei  Belot, 
dass  viele  Patienten,  und  zwar  namentlich  Frauen,  an  den 
ersten  Tagen  nach  der  Bestrahluug  llber  Ubelbeiinden,  Kopfweh, 
Durchfälle  und  Erbrechen  klagen,  und  er  emptiehlt  daher  re- 
fraktäre  Gaben.  Bei  anderen  Forschern  scheint  dies  Verhält- 
nis  nicht  konstant  gewesen  zu  sein.  So  hat  Fl^ciier  ab  und 
zu  beobachtet,  dass  sich  Patienteu,  die  sich  später  besserten,  nach 
der  ersten  Bestrahlung  eher  schlimmer  fuhlten;  er  luhrt  dies 
auf  die  Folgen  einer  vermehrten  Absorption  von  Driisensekret 
zurllck,  indem  die  Driisen  zu  der  Zeit  gewöhnlich  an  Grösse 
abzunehmen  begonnen  haben. 

Der  gesteigerte  Hyperthyreoidismns  wird  wohl  in  den  meis- 
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ten  FillliMi  ahiichmcn;  man  hat  iiber  cinc  Rcilu»  von  Fallen,  in 
denen  das  Lcidcn  sich  in  dem  (irade  vcrschlimmcrte,  dass  die 
ein/elneii  UntersuchcT  si(!h  veranlasst  fiildten,  iiber  die  FiiWi^ 
zu  berioliten,  uiid  /.war  schon  kurze  Zeit  naeh  der  P]infiih- 
vnwj;  (ler  l)('liaii(llung,  so  Zimmkiix  und  IJv^mond  lOO'),  Stkrn- 
He.S8  liM)7,  Faber  190.S,  KinicKi-;  11)0!>,  Mkiiaii.ov  llilO,  StoxNKY 
191 '2  u.  a.  m.  (die  Fälle  sind  von  VKRMN(i  aiisluhrlich  refe- 
rierl). 

Daraus  wird  man  erselien,  dass  man  eine  iveihe  von  FilUcn 
kennt,  \vo  nadi  der  J^ehandlung  nicht  nur  eine  bedeutende 
Verschlimmerungsreaktion,  sondern  segar  sehr  ernsthafte  Krank- 
heitszustände  eintraten.  Man  wird  bemerken,  dass  solche  Fäl- 
le  sich  trotz  der  verbesserten  Teohnik  fortwäbrend  einstellen, 
was  vermeintlich  daraiis  erklärt  werden  känn,  dass  wir  nocb 
nicht  iiber  ganz  zuverlässige  Indikationen  lur  die  Einleitung 
der  Behandlung  verfiigen. 

AVährend  den  bisher  besprochenen  Fallen  gemeinsam  ist,  dass 
die  Versehlimmerung  wieder  riickgängig  wurde,  sind  von  RiE- 
DER  und  Verning  Fälle  mitgeteilt  worden,  bei  denen  die  Ver- 
sehlimmerung eine  so  bedeutende  war,  dass  die  Patienten  däran 
starben,  und  ich  werde  hier  einen  Fall  mitteilen,  bei  dem  die 
Verbindung  zwischen  der  angewandten  Röntgenbehandlung 
und  dem  Hyperthyreoidismus  als  ganz  iiberwiegend  wahrschein- 
lich  zu  betracbten  ist. 

Bachem  erwähnt  Kieders  Fall  ganz  beiläufig  in  einer  grös- 
seren  tJbersicht  iiber  den  therapeutischen  Wert  der  Röntgen- 
behandlung, ohne  genauere  Aufschliisse  dariiber  mitzuteilen. 

Yernixgs  erster  Fall  betraf  eine  28-jährige  Patientin;  sie 
litt  an  einem  scbweren  Morbus  Basedowii,  der  sich,  vom  Ge- 
wicbtsverlust  abgesehen,  den  ersten  Monat  hindurch  unverän- 
dert  erbielt.  Puls  fortwäbrend  110 — 120.  Das  subjektive  Emp- 
iinden  von  Herzpochen  scbwand  wäbrend  des  Aufentbalts  im 
Krankenhaus  allmählich.  Appetit  fortwäbrend  schlecbt.  Einen 
Monat  nach  der  Aufnahme  an  2  aufeinander  folgenden  Tagen 
2  Röntgenbehandlungen  "^on  je  5  H  mit  tiltrierten  Strahlen  (o 
mm  Aluminium).  Die  ersten  2 — o  Tage  war  der  Zustand  un- 
verändert,  darauf  entwiekelte  sich  das  Bild  eines  starken  Hy- 
perthyreoidismus, der  14  Tage  nach  der  Röntgenbehandlung 
den  Tod  bewirkte.     Es  fand  keine  Sektion  statt. 

Vernixgs  zweiter  Fall  ist,  wie  er  selbst  hervorhebt,  nicht  so 
ausgesprochen.     Hier  entwiekelte  sich  nach  der  Röntgenbehand- 
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lung  ein  sehr  schnell  zunehmender  H  vperthyreoidismus;  nach 
o  Wuchen  trät  eine  leichte  Angirui  t*in,  während  d«*r  der  Hy- 
perthyreoidismus  noch  inehr  zunahm  und  den  Tod  bewirkte. 
Yerninu  meint  selbst,  dass  der  Tod  auch  in  diesem  Falle  der 
Röntgenbehandlung  zuzusehreiben  ist,  da  die  l)riise  während 
des  ganzen  Verlaufes  an  Grösse  al)nahra,  im  (legensatz  zu  an- 
deren  Fallen  mit  Verschlimmerung  bei  Angina,  \vo  die  Driise 
an  Grösse  zunahm. — Die  Sektion  dieses  Kalles  ergab:  Pneumo- 
nia  hypostatica,  Kyperplasia  glandulae  thymi  et  gland.  bronch. 
et  mesent.  Die  mikroskopisehe  IJntersuchung  der  Glandula  thy- 
reoidea  ergab  niehts  Abnormes.  Der  Befund  glich  dem  bei 
]\Iorbus  Basedowii  gewöhnliehen. 

Die  hier  vom  14.  Nov.  11>17  an  behandelte  Patientin  war  40- 
jährig,  unverheiratet,  Iriiher  immer  gesund.  T)er  ^Morbus  Base- 
dowii hatte  sieh  bei  ihr,  mit  einem  Struma  beginnend,  im  Lau- 
le  eines  Jahres  entwickelt;  seit  den  letzen  ^lonaten  Miidigkeit 
und  Nervosität;  es  hatte  sich  Herzklopfen  ent\vickelt,  während 
Augensymptome  erst  kurz  vor  der  Aufnahme  beobachtet  wor- 
den  waren. 

Die  Patientin  bot  bei  der  Aufnahme  das  Bild  eines  stark 
entwickelten  Morbus  Basedowii  dar;  es  wurden  vorgefunden: 
Exophthalmus,  Gräfes,  IMöbius*  und  Stellwags  Symptome;  in 
der  Glandula  thyreoida  ein  sehr  bedeutendes,  aus  2  knapp 
hiihnereigrossen  Hälften  zusammengesetztes  Struma;  die  mitt- 
lere  Partie  wie  ein  Paar  Finger;  das  Herz  nicht  erweitert;  Ak- 
tion etwa  100;  die  iibrigen  Organe  normal. 

Behandlung:  leichte  Kost  und  Bromvaleriane.  Pt.  befand  sich 
recht  wohl.  Der  Puls  hielt  sich  um  lOO.  \'om  ^'^'^ii  bis  ^Vii  Rönt 
genbehandlung  in  der  Klinik  des  Krankenhaiises;  8  Bestrah- 
lungen  von  je  \'2  Sabouraud  —  Noiré  mit  Filter  von  2  mm 
Aluminium  von  4  Feldern:  'A  auf  die  Drltse  und  1  auf  den 
Thymus,  so  dass  jedes  Feld  1  erhielt. 

Bereits  während  der  Röntgenbehandlung  fing  Pt.  an  zu  er- 
matten  und  viel  zu  schlafen;  wurde  zugleich  während  des 
Schlafes  unruhig.  In  wachem  Zustand  war  sie  sehr  unruhig, 
wollte  aus  dem  Bett,  und  es  traten  choreiforme  Bewegungen 
ein.  An  den  folgenden  Tagen  stark  zunehmende  Unruhe,  wur- 
de ohne  Wirkung  mit  Veronal,  Amylen,  jMedinal  behandelt. 
Puls  Ibrtwährend  um  100,  Blutdruck  120;  Struma  so  gut  wie 
unverändert. 
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\)vr  Zustand  vcrschliinincrii'  sicli  ^IcicliiTiässii^,  his  nm  "Via 
der  '\\)(\  ciiitral.  Der  l?iils  \v;ir  iii(l('ss»Mi  bis  iilx-r  'AiH)  gestie- 
g(!n,  dit'  I  Icr/.aki  ion  his  ctwa  2  10  init  ausgepnlgter  Krahryo- 
kardie.  Kcspiration  72,  stöliiiciid.  Ilaiit  nicht  schvvitzend,  nicht 
iktorisch. 

Bei  (lies(»r  Patientin  trät  also  im  uniuittelharen  Anschluss 
an  dit'  liöntgtMihchandlung  eine  Verschlirnmcrung  d(3S  Zu- 
standes  cin,  die  sicli  naiiientlich  durch  Uriruhe  k(3nnzeich- 
nete,  und  hcrcits  5  Tage  nach  dem  Aufhören  der  Behand- 
lung  starl)  l*t.,  das  Bild  eines  schweren  Hypcirthyreoidismiis 
darbietend.  Der  Fall  gemabnt  in  seinem  Verlauf  vielfach 
an  Vermn(Js  Fall  1,  bei  dem  gleicbfalls  grosse  Unrube  und 
Delirien  und,  wie  in  meinem  Fall,  choreiforme  Bewegungtin 
der  Arme  und  Beine  eintraten.  Man  darf  diese  Fälle  wahr- 
scheinlicb  als  eine  weitere  Zunabme  des  Hyperthyreoidis- 
mus  bei  ^lorbus  Basedowii  betracbten,  der  den  oben  bespro- 
cbenen  Fallen  gemäss  durch  die  Röntgenbehandlung  hervorge- 
rufen  werden  känn,  eher  denn  als  eine  spontane  Verschlim- 
merung  Avie  in  den  Fallen  mit  langsamer  Entwickelung. 

8ektionsl)efund  (Prosektor,  Dr.  med  Melchior):  Glandula  th}^- 
reoidea  (lewicht  145  g.  9  cm  breit,  8  cm  hoch,  4  cm  von  vorne 
nach  hinten;  der  mittlere  Lappen  dtinn.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  verschiedener  Teile  der  Drtise  ergab  stark  er- 
weiterte,  meist  mit  Kolloid  gefiillte  Driisenräume;  die  Septa 
zwischen  den  einzelnen  Driisen  sehr  schmal.  Das  recht  flache 
öder  kubische  Epithel  mehrfach  abgestossen  und  das  Lumen 
verschliessend  (das  Organ  war  durch  Formalininjektion  gegen 
Verwesung  beschiitzt):  die  Färblichkeit  der  Kerne  des  Epithels 
tiberall  etwas  herabgesetzt,  die  Grenzen  undeutlich,  so  dass  die 
Zellen,  namentlich  \vo  sie  abgestossen  sind,  zusammenhängen- 
de,  cyncytiumähnliche  Partien  bilden. 

Es  war  nur  wenig  Thymusgewebe  tibrig,  worin  zahlreiche 
Hassalssche   Körper;  keine  path  ologi  schen  Veränderungen. 

Herz  naturliche  (Irösse  (300  g),  die  Klappen  durchaus  nor- 
mal, das  Myocardium  gleicbfalls. 

Die  Untersuchung  der  iibrigen  Organe  ergab:  ein  Paar  klei- 
ne  pneumonisch  veränderte  Partien  in  der  linken  Lunge;  im 
Pankreas  nichts  Abnormes,  mikroskopisch  untersucht  wies  das 
(lewebe  ai)cr  mehrfach  karzinomatöse  Partien  auf.  Die  Iib- 
rigen Organe  sowohl  makro-  als  mikroskopisch  normal. 

5 — i.SOCcSe.   Xortl.  med.  ark.  Bd 51.   Avd.  II.   .\:r  <\ 


70  KNUD  SECHER. 

Die  in  der  Glanduhi  tliyreoidea  vorgefmidenen  Veräiiderun- 
gen  sind  so  klein,  dass  sich  nicht  sicher  sägen  lässt,  inwie- 
fern  wirklich  eine  heginneiidc  Regeneration  vorliegt.  Friihere 
mikroskopische  Untersuchungen  dieses  Organs  naoh  liestrah- 
liino:  eriraben  sehr  verschiedene  Resultate,  indem  mitunter  De- 
generation  vorgefiinden  wurde,  in  anderen  Fallen  keine. 

In  den  iibrigen  Teilen  des  Thymus  nichts  Abnormes.  Dies 
Organ  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Klose  und  Arella 
besonders  röntgenempfindlich.  So  liegt  ein  Bericht  von  Binda 
vor  ilber  ein  ^V^-jähriges  Kind,  das  unter  einer  Bestrahlung 
wegen  Triehophytie  plötzlich  starb,  und  bei  dem  Hyperplasie 
des  Thymus  vorgefunden  wurde;  er  enthielt  8  grosse,  mit  mu- 
kopurulenter  Flussigkeit  gelullte  Hohlräume. 

Wie  aus  Rieders,  Vernings  und  meinem  Falle  hervorgeht, 
können  durch  Röntgenbehandlung  bei  Morbus  Basedowii  nicht 
nur  geiahrliche  Zustände  hervorgerufen  werden,  sondern  es 
känn  auch  der  Tod  eintreten,  woraus  erhellt,  dass  diese  Thera- 
pie  nicht  ganz  gefahrlos  ist,  und  ferner,  dass  man  nocht  nicht 
imstande  ist,  die  sich  fur  diese  Behandlung  eignenden  Fälle 
mit  Sicherheit  zu  indizieren.  Es  dtirfte  somit  vielleicht  gera- 
ten  sein,  wenigstens  vorläufig  den  BegriiF  Röntgenidiosynkrasie 
fi-effentiber  Morbus  Basedowii  aufrechtzuerhalten. 

o   o 
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Eiiie   seiiiiologisclie  Studie  iiber  ciiien  F<all  ex- 

trapj  ramidaler  Erkraiikuiig  (Wilsoiis  Kranklieit, 

bezw.  Pseudosklerose), 


Von 
GOTTHARD  SÖDERBERGH. 


Ein  wichtiges  und  interessantes  Kapitel  der  Neurologie  wird 
sfit  einigen  Jahren  geschrieben.  Die  WESTPHAL-STRUMPELLsche 
Pseudosklerose  und  die  WiLSONsciie  Krankheit  bezeiclinen  die 
zwei,  von  einander  iinabliängigen,  Ausgangspunkte,  von  denen 
Bcobaclitungen  konvergieren,  um  eine  neue  Krankheitsgruppe 
zu  bilden,  die  neurologisch  durcb  bauptsächlich  motorische 
Symptome,  insbesondere  Tremor  öder  Wackeln  iind  eine  Art 
Muskelsteifigkeit,  olme  öder  fast  obne  P^-ramidenbahnenzeichen, 
im  iibrigen  vor  allem  durch  eigentilmliclie  Leber-Milzverände- 
rungen,  am  meisten  der  Zirrhose  ähnlich,  gekennzeichnet  ist. 
AViLSONS  Arbeiten  iiber  »Die  progressive  lenticulare  Degenera- 
tion>>0  macben  hier  Epocbe.  Die  Pseudosklerose  (Westphal 
ISSo)  trät  nrspriinglicb  als  ein  X  anf,  »obne  anatomischen  Be- 
fund»  etwas  Sclérose-en-plaques-Ahnliches  zeigend.  AUmäblich 
erhielt  sie  durch  Strumpell^)  ihre  kliniscbe  DiiFerenzierung  ge- 
gen    diese    Krankheit,    durch    Fleischer'")  wurde  ihre  Sympto- 

^)  Bbain.  Märzheft  1912  nud  Lewandoirskys  Hnndbuch.  M.  V. 
-}  Deutsche   Zeitschr.  f.    Nervenheilk.,   Bd.  12,  1897 -9c\  S.  11,5:  Bd.  14. 
S.  .H48. 

=')  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  44.  1912,  S.  179. 
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matologie  mit  der  wichtigen  Hijrnhautpignuiutiening,  mit  Hiiut- 
piginentierungen  \un\  der  Leberzirrhose  l)ereichert,  durch  Huss- 
lix-Alzheimer^)  bekam  sic  ein  Hiuitoiuisehes  Substrat,  haiipt- 
sächlich  charakterisiert  durch  Untergang  von  nervösem  Gewel)»* 
und  eigenartige  Veränderungen  der  Glia,  besonders  in  Corpus 
striatum,  Thalamus,  Regio  snbthalamiea,  Pons  und  Nucleus 
dentatus  des  Kleinhirns  lokalisiert.  Während  die  Pseudoskle- 
rose  eine  langsame  und  teihveise  tappende  Entwioklung  aut- 
weist,  springt  die  WiLSONsche  Krankheit  mit  einem  Male  her- 
vor  mit  tixer  Anatomie  und  Symptomatologie,  mit  klaren  Pro- 
blemstellungen.  WiLSON  detiniert  sie  folgenderweise:  ^Eine 
Krankheit,  die  bei  j ungen  Menschen,  oft  derselben  Familie, 
auftritt,  die  aber  weder  angeboren  noch  erblich  ist:  sie  ist  we- 
sentlieh  und  hauptsächlich  eine  Krankheit  des  extrapyramida- 
len  motorischen  Systems  und  wird  durch  unwillkiirliche  Be- 
wegnngen  charakterisiert,  die  fast  immer  von  der  Natur  eines 
rhythmischen  Tremor  sind;  ferner  besteht  Dysarthrie,  Dysphu- 
gie,  Muskelschwäche  und  Contracturen  mit  progressiver  Ab- 
zehrung;  hiermit  sind  verbunden:  hochgradige  Gemiitsbewe- 
gung  und  gewisse  Symptome  geistiger  Natur.  Die  Krankheit 
ist  progressiv  und  nach  einer  längeren  öder  ktirzeren  Periode 
tödlich.  Pathologische  Charakteristika:  Degeneration  des  len- 
ticularen  Kerns  und  Leberzirrhose  wird  jedesmal  dabei  konsta- 
tiert,  letztere  macht  jedoch  bei  Lebzeiten  des  Patienten  keinc 
Symptomen.  Das  extrapyramidale  Syndrom,  die  Linsenkern- 
läsion  und  das  Zusammentretien  von  Leber-  und  Gehirnerkran- 
kungen  werden  aktuell  und  veranlassen  eine  Retrospektion  und 
weitere  Analyse  der  Pseudosklerose  durch  die  deutschen  Auto- 
ren,  insbesondere  Strumpell."-^)  Seine  Erfahrungen  und  Dou- 
tungen  miinden  in  eine  tiberaus  interessante  Abhandlung  tiber 
den  •>amyostatisehen  S3nnptomenkomplex^>'0  aus.  Das  extra- 
pyramidale Problem  erhält  dadurch  eine  Anregung  zu  weiterer 
klinischer  Verfeinerung. 

Mehrere    Veröffentlichungeu,  ^    auf   welche  hier  nicht  einge- 


1)  Zeitschr.  f.  Neurologie  und  Psychiatrie,  Bd.  8,  1911—1912,  S.  183.  ^ 

^)  Strumpell  uud  Handmann,  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  50. 
1913—1914,  S.  455. 

3)  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd.  54,  1915,  S.  207. 

*)  Siehe  z.  B.  Rausch  und  Schilder  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.,  Bd. 
52,  1914,  S.  414),  ScHiJTTE  (Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  51,  1913,  S.  334),  A.  West- 
PHAL  (Arch.  f.  Psychiatrie,  Bd.  51,  1913,  S.  1),  Stöcker  (Zeitschr.  f.  Neurologie 
und  Psychiatrie,  Bd.  25,  1914,  S.  217),  Higier  (Zeitschr.  f.  Neurologie  und  Psy- 
chiatrie,  Bd.    23,   1914,  S.  290),  Spiller  (The  Journ.  of  nervous  and  mental  di- 
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gano^en  wird,  belcuchten  verscliiedene  Seiteii  dor  iiciicn  l^roblc- 
luc.  Dic  nahc  \'ri-\\  aiidtschaft  der  PseudoskliTOsc  uud  doT  Wil- 
sonschen  Ivnmkluut  wird  zienilidi  allfj^cmoin  eingcräumt,  auch 
tindot  nian  Ankniijjfungspnnktr  an  raralysis  a^i^itans  (schon 
Wilson),  an  Oppkmieims  Dystonia  musculorum  delbnnans,  an 
C.  VocTs  >syndröni('  du  ('or])s  strié'  usw.  usw.  Von  einer 
cinheitlichen  Anatoniie  ist  nocb  nicht  die  Rede,  jedenfalls  sind 
dic  zentralen  Ganji^lien,  vor  allein  das  (vorpus  striatum,  am 
lueisten  interessiert. 

In  Erwartung  der  grossen  Synthese  scheint  es  rair  dringlich, 
in  erster  Linie  oine  sichergestollte  Semiologie,  soweit  als  inög- 
lich  mit  anatomischen  Befunden  verglichen,  zu  erhalten.  l)a- 
hei  steht  das  extrapyramidale  Syndrom  im  Vordergrunde.  Von 
diesem  Gesichtspunkt  aus  habe  ich  einen  (bisher  nur)  klini- 
schen  Fall  behandelt,  den  Dr.  W.  Forssell,  Cbefarzt  des  Be- 
zirkskrankenhauses  zu  Uddevalla,  diagnostiscben  Zweckes  halber 
mir  freundlicbst  zusandte,  und  wofiir  ich  ibm  meinen  aufrich- 
tigsten  Dank  ausspreche.  Die  Beobacbtung  entbält  einiges  Neue, 
das  vielleicht  von  allgemeinerer  Bedeutung  werden  känn. 

Krankengeschiclite. 

Sven  Gunnar  L.,  14^2  Jahre  alt,  aus  Uddevalla,  wurde  am 
4.  Mai  1918  in  die  mediz.  Abt.  des  Bezirkskrankenbauses  zu 
Karlstad  aufgenommen. 

Anamnese.  Sein  Väter  ist  an  unbekannter  Krankbeit  gestor- 
ben,  seine  Mutter  und  ein  16-jäbriger  Bruder  sind  gesund.  Ein 
Bruder  starb  in  zartem  Alter.  Nervenkrankheiten  in  der  Fa- 
milie  nicht  bekannt. 

Von  einigen  Kinderkrankheiten  (Pertussis  und  Morbilli)  ab- 
gesehen,  war  er  selbst  gesund  bis  zu  seiner  jetzigen  Krankbeit, 
Avar  ein  geweckter  Junge  und  erhielt  gute  Zeugnisse  und  Prä- 
mien  in  der  Schule.  Im  August  1917  erstes  Krankheitszeichen 
als  Speichelfluss  aus  dem  rechten(?)  Mundwinkel.  Bald  danach 
verschiedene  Hautausschläge,  teilweise  juckend,  zuerst  an  den 
Unterschenkeln  auftretend,  dann  an  der  linken  Hand,  am  linken 
Arm  und  am  iibrigen  Körper.  A\^ährend  vier  Monaten  (August 
— Dezember)  Kopfschmerzen,  tiber  der  Stirn  lokalisiert,  biswei- 

seasf.  Bd.  43.  1916.  S.  21)).  (!adwaladek  (The  araeric.  journ.  of  tbe  mod.  scien- 
ces.  Bd.  150,  1915.  S.  556).  Oppeniieim  (Neurol.  rentralbl.  1914.  S.  1202),  Cas- 
siRER  (Neurol.  Centralbl.  1913,  S.  1284). 
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len  mit  Erlirechen  verburideii.  Fieber?  liii  Oktober  11)17  ting 
er  an  in  der  linken,  sodann  in  der  reehten  Hand  zu  zitteni, 
s^i})t  aber  bestimmt  an,  dass  dies  nur  bei  Bewe^ungen  auftrat. 
Der  Tremor  vvar  1'einsehlä^ig.  Ailmählich  soll  er  zugenomnien 
und  sich  aueh  in  der  Ruhe  eingestellt  haben,  fortgesetzt  mehr 
links.  Im  November  Spraehstörung,  iranier  progredierend,  im 
Dezember  Gesichtsstarre  mit  Verzerrung  des  Mundes.  Im  Ja- 
niiar  1918  Uangstörung  mit  Steitigkeit  in  den  Beinen  und  eint*r 
gewissen  Sehwierigkeit,  das  (ileichgevviclit  zu  halten,  im  Feb- 
ruar  Zittern  dazu.  Allmählieh  zunehmende  Steitigkeit  in  den 
Armen,  mehr  links,  und  Bebindening  des  Kauens  und  Schl in- 
gens, unwillkurliche  Heugestellung  des  linken  Ajrmes.  ^^  i:i 
1917 — ^^3  1918  wurde  er  im  Bezirkskrankenhause  zu  Uddevalla 
gepflegt.  Seit  Ende  März  keine  neuen  Symptome,  aber  stetige 
Progredienz.  Sämtliche  Bewegungen  sind  mehr  behindert,  die 
allgemeine  Muskelsteifigkeit  hat  zugenommen.  Keine  epilepti- 
schen  Anfälle,  kein  Schwindel,  keine  Diplopie,  keine  (iesichts- 
störunsren.     Keine  Darmbesehwerden. 


'ö' 


Status  prsesens  im  Mai — Juni  1918. 

Das  Nerveiisystem.  Der  erste  Eindruck  ist  ein  ganz  seltsamer. 
Erstaunen,  Fureht  und  Hiltlosigkeit  scheint  das  Gesicht  aus- 
driicken  zu  woUen,  wären  nicht  diese  klugen  Augen,  welehe 
ruhig  umherblicken.  Der  Kontrast  zwischen  dem  intelligenten. 
lebhaften  Blick  und  den  starren,  verzerrten  Gesichtsziigen  ist 
aufFallend.  Die  Augenbrauen  sind  etwas  gehoben,  Lidschluss 
ist  selten,  der  Mund  ist  in  die  Breite  gezogen,  etwas  offen 
stehend,  Speichel  fliesst  ans  dem  linken  j\Iund\vinkel,  welcher 
stärker  verzogen  ist.  Die  linken  Nasolabial-  und  Labiomen- 
talfalten  sind  aueh  mehr  markiert.  Redet  man  den  Pat.  an, 
so  antwortet  er  mit  einer  eigentiimlich  tremulierenden  Stimme 
in  hoher  Tonlage  äusserst  langsam  und,  bis  man  sich  däran 
gewöhnt  hat,  bisweilen  schwer  verständlich.  Scherz  versteht 
er  gut,  und  dabei  tritt  wie  mit  einem  Ruck  ein  breites  Lächeln 
auf,  welches  erst  ailmählich  abklingt  (siehe  Fig.  1  und  2).  Im 
iibrigen  sind  die  mimischen  Nuancen  sehr  reduziert,  bisweilen 
hat  er  bei  geschlossenem  Mund  eine  tragische  Miene,  selten 
weint  er,  ohne  den  typischen  Weinkrampf  zu  zeigen.  Hinter 
diesen  stereotypen  Masken  lebt  aber  eine  ansprechende,  intelli- 
gente   Psyche.     Er    ist    ein    guter    Beobachter,  gibt  klare  und 
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exakte  Auskiinft»'.  erinnert  sich  gut  uiul  in  Kinzelheiten  seiner 
Syiiiptomt'.  Kr  ist  etwas  weichen  Temperaments,  im  iihrigen 
ist  keiue  Attektlahilität  vorhanden;   keine  Zornanshrtiche. 

Aiialysiert  man  des  näheren  die  (lesichtsstarre,  so  tindet  man 
die  ^Fuskeln  links  iiherall  stärker  kontrahiert  als  rechts.  Alle 
willkiirlicheii  IJewegungen.  mit  Ausnahme  derjenigen  des  Or- 
hicularis  oris.  känn  er  jedoeh  austuhren,  ohgleieli  langsam,  und 
die  Kon  traktionen  verharren  längere  Zeit,  alszn  ilirem 
H  ervorbri  ngen    ncitig   ist.      Lel)liafter  fnngieren    nur  die  Or- 

]r-'IS06S6.    Son!  meil.ark.    Bd  M .    Anl.II.    S:rS. 
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hiciiliiifs  uruli.  Sobiilcl  l*at.  >pit'C'li»'ii  will,  winl  (Ut  MuikI 
iiurh  mehr  als  gewöhnlicli  iii  die  Breite  gezogtMi.  uiul  (lie  Xa- 
.solal)ialt'alten  vverdeii  tieter.  PteitVii  kaiui  er  iiieht,  iilx-rhaujit 
iiieht  dtMi  ^fiind  ziispitzeii.  htr  .Mmid  ist  öfter  gesehlosneii  als 
hall)  otteii.  Willkurlich  kaiin  er  ihii  iiicht  ganz  ötfiien.  Die 
Be\veo'iing  jst  laiigsaiii  uud  etvvas  sehwach.  Kieferschluss  ist 
ziemlicli  kraftig.  Die  Zimge  zeigt  eiii  tiUrilläres  Zittern,  kaiiii 
kauiii  iiber  die  Zahiireihe  ausgestreekt  vverden,  wird  niiihsaiii 
seitwärts,  besoiiders  iiach  der  Unken  Seite,  noch  sehwieriger 
gegen  den  (laumen  bevvegt,  ist  also  deiitlich  paretisch,  ist  aber 
nieht  atrophisoh.  Bei  der  Phc^nation  bevvegt  sich  der  weiche 
Gaumen  normal.  Die  Spraebe  ist  stark  dysarthritisch:  b  und 
p  ähneln  einem  vibrierendeii  \v.  so  auch  r;  f  ist  verschw  (mii- 
men,  k  wird  ohne  jede  Schärfe  ausgesproehen,  die  Vokale  da- 
gegen gelingen  gut.  Die  Stimme  ist  monoton  und  klagend, 
ohne  Modulationen,  und,  wie  gesagt,  tremulierend  und  stt'ts  in 
einer  hohen  Tonlage.  Deutliehe  Bradylalie.  Eigentiimlieher- 
weise  känn  der  Pat.  nieht  husten.  Bei  der  Röntgendureh- 
leuohtung  sieht  man  das  Zwerchfell  sieh  wie  gewOhnlich  zu- 
sammenziehen.  Kine  Laryngoskopie  gelang  nieht.  Der  Pat. 
trinkt  sehr  langsam,  bisweilen  kommt  die  Fliissigkeit  in  die 
falsehe  Kehle,  aber  nie  durch  die  Nase.  Das  Essen  geht  aueh 
langsam  und  schwierig  vur  sich. 

Die  Augenbevvegungen  sind  ganz  frei,  kein  Nystagmus,  nor- 
male Augenhintergriinde.  Pupillen  gleich  gross,  Pupillenretiexe 
normal.  Kornealretlexe  erhalten,  sensibler  (|uintus  (siehe  unten). 
Masseterreliex  lebhaft,  aber  kein   Klonus. 

In  liegender  Stellung  weist  der  Pat.  keine  konstante  Fixa- 
tionshaltung  auf,  ot't  al)er  v\nv  hMchte  Beugung  des  linken  Eli- 
bogens.  Beim  Yersuch  sich  anfzurichten,  mit  den  Armen  auf 
der  Brust  gekreuzt,  hebt  er  die  l)eine  und  den  Oberkörper  mäs- 
sigerweise.  kommt  jedoch  nieht  zum  Sitzen.  Aufgefordert,  sich 
mit  Hilfe  der  Arme  auf  den  liettrand  zu  setzen,  fuhrt  er  es 
langsam  und  mit  ^Eiihe  aus.  Dabei  werden  die  Beine  hoch 
gehoben,  er  legt  sich  auf  die  eine  Seite,  gewöhnlich  die  rechte, 
und  krabbelt  sich  hinauf.  (xleichzeitig  nimmt  allmählich  der 
linke  Arm  eine  typische  Stellung  ein:  im  Schultergelenk  abdu- 
ziert,  ca.  45  im  Ellbogengelenk  gebeugt.  die  Hand  proniert. 
die  vier  ulnaren  Finger  in  allén  (lelenken  leicht  gebeugt.  der 
Daumen  im  ]\[etakarpalgelenk  gestreckt,  im  Interphalangealge- 
lenk  gebeugt,  das  Daumenende  gegen  die  radiale  Seite  des  dista- 
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li'ii  Intt*r|)halann^i'al<2;t'hMik(.*,s  des  Zcic^fliii^crs  orc.ppcsst  (siehe  (li<*, 
Fig.).  Dirsc  ist  dii'  lur  den  Pat.  (diaraktcristischc  h'ixations- 
rin^idität  des  liukcn  Annes.  Bciin  Sitzen  skizzi(;ri  er  mit  dem 
n'chten  Ann  ctwas  Ahnliches,  alxT  dic  Finger  siiid  in(*hr  frei, 
(ihgleifli  liMcht  Hekticrt  in  den  vier  iilnaren,  und  der  Daumen 
iidduzierl.  Das  (iaiize  ist  jedoch  boi  weitem  ni  c  ht  so  stereotyp 
w  ie  links.  Wenn  er  jetzt  aufreeht  steht,  behalten  die  Arnifr 
diese  Fixation  hei,  die  Zehen  beiigen  sich,  gleichsam  sich  an  den 
Roden  anklaniniernd,  und  eine  Rosazyanos(^  tritt  an  den  Han- 
den und  Fiissen  anf.  Der  Kopf  wird  militärisch  steif  gehal- 
ten,  das  Kiickgrat  ist  steif.  In  der  oberen  Dorsalregion  ist 
eine  leichte  Kyphose  vorhanden,  die  Lumballordose  ist  fast  ver- 
w  ischt.  Das  Ruckwärtsbiegen  ist  sehr  mangelhaft,  Kopfbewe- 
o-unffen  sind  frei,  aber  lanffsam.  Sowohl  beim  Sitzen  wie  beim 
Stehen  verliert  er  leicht  das  Gleichgewicht  und  fällt  nach  hin- 
ten.  Beim  (xehen  dieselbe  steife  Körperhaltung,  der  linke  Arm 
wird  wie  eisern  fixiert,  der  rechte  weniger,  beide  werden  etwas 
naeh  hinten  gehalten.  Die  Gångart  ist  ganz  speziell,  hat  etwas 
steif  Militärisches,  wenn  man  davon  absieht,  dass  die  Wen- 
dungen  unsicher,  aber  ohne  sicheren  Zerebellartypus  sind,  und 
dass  bisweilen  ein  Schritt  etwas  unsicher  öder  fehlerhaft  aus- 
fällt,  ohne  dass  eine  eigentliche  Ataxie  vorhanden  ist.  Der 
(xang  ist  stampfend,  mit  etwas  tibertriebener  Kniegelenksex- 
tension.  der  Fuss  wird  breit  angesetzt  (kein  Zehengang),  die 
Beine  sind  stark  adduziert,  die  Schritte  sind  normal  gross. 
Wenn  dann  der  Pat.  das  Bett  aufsucht,  beobachtet  man,  dass 
alle  Fixationsrigiditäten  sich  äusserst  langsam  lösen.  Zwar 
I  werden  tiberhaupt  alle  Bewegungen  steif  und  langsam  ausge- 
I  fiihrt,  das  Nachlassen  der  Kontraktionen  nimmtjedoch 
I  immer  eine  wesentlich  geraumere  Zeit  in  Anspruch.  Mit 
I  allera  Recht  känn  man  beim  Pat.  von  einer  Bewegungsarmut 
sprechen.  Spontan  bewegt  er  sich  weder,  noch  spricht  er  un- 
nötigerweise. 

Die  Muskulatur  ist  schwach,  sicher  reduziert.  Wenn  Pat. 
ruhig  liegt,  springt  die  linke  Sehne  des  Biceps  braehii  oft  her- 
vor,  man  sieht  aber  keine  kontrahierten  ]\[uskelballen.  Wie 
stark  aueh  der  gewaltige  Kontraktionszustand  des  linken  Armes 
iponiert,  känn  der  Pat.  doch,  wenn  er  will,  den  ganzen  Arm 
und  die  Finger  ausstrecken,  obgleich  langsam.  Dasselbe  gilt 
von  der  ganzen  Körpermuskulatur.  Im  Gesicht  sind  die  Ver- 
Ihältnisse  nicht  so  einfach  (siehe  oben). 

I      lff—lS06^6.   Sord.med.ark.   Avd.  II.  Bd  .')U  N:r  S. 
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Uutersueht  inan  die  Kraft  der  P^xtremitäten,  ko  findet  man 
eine  gewisse  difiuse  Parese,  im  allgenieinen  jedoch  wenig  au8- 
gesprochen,  am  meisten  in  den  Armen,  besonders  linkn.  Bei 
diesen  Prufungen  konstatiere  ich  tlberall,  in  allén  dazu  dien- 
lichen  Gelenken,  auch  des  Kopfes,  konstant  und  prägnant  das 
eigentiimliche  Verhältnis,  dass  eine  Uissoziation  zvvischen 
der  dynamischen  und  statischen  Kraft  vorhanden  ist. 
Bei  genan  derselben  Winkelstellung  der  Segmente  ist  ohne  jeden 
Zweifel  die  statische  Kraft  der  dynamischen  weit  iiber- 
legen.  Also  die  nach  Dyleff^)  fur  Paralysis  agitans  typische 
Erscheinung.  Fordere  ich  den  Pat.  auf,  den  Arm  im  Elibogen 
kraftig  zu  beugen,  während  Widerstand  dagegen  geleistet  wird, 
und  lasse  denselben  plötzlich  nach,  so  treten  rechts  normale 
Reaktionen  auf.  Links  dagegen  kommt  eine  briiske  Bewegung 
von  ca.  10 — 20°  zum  Vorschein,  die  ebenso  brusk  gehemmt 
wird,  ohne  jede  Spur  eines  Federns. 

Tonus.  Bei  passiven  Bewegungen  in  den  Armen  begegnet 
man,  am  meisten  links,  einem  zähen,  gleichmässigen  Wider- 
stand, der  bei  brtisken  Bewegungen  nicht  zunimmt.  Fährt 
man  mit  diesen  Manipulationen  fort,  so  findet  man  zu  seiner  . 
Verwunderung,  dass  die  sogenannte  Hypertonie  keine  echte  ist,  f 
sondern  sich  allmählich  ganz  löst.  In  den  Beinen  ist  das  Ver- 
hältnis dasselbe.  Analog  der  Fixationsrigidität  der  Arme  sind 
hier  die  Adduktoren  am  meisten  kontrahiert.  Im  ubrigen  keine 
soffenannten    Kontrakturen.     Die    Konsistenz    der    Arm-    und 

o 

Beinmuskeln  in  der  Ruhe  ist  nicht  erhöht,  nur  der  linke  Bi- 
ceps  brachii  und  Brachioradialis  und  die  Pectorales  scheinen 
etwas  fester  zu  sein. 

Mechanische  Erre^barkeit  der  Muskeln.  Bei  der  Perkussion  eines 
Muskels,  vor  allem  des  Biceps  brachii,  zieht  sich  der  ganze 
Muskel  zusammen  und  verharrt  pathologisch  länge  in  diesera 
Zustand.  AufFallend  leicht  hervortretende  und  länge  verhar- 
rende  Wtilste  öder  Dellen  gibt  es  nicht. 

Elektrisehe  ITntersuclum^.  Wenn  mit  tetanisierenden  fara- 
dis ch  en  Ström  en,  sowohl  schwachen  wie  stärkeren,  gewisse 
Muskeln  gereizt  werden,  konstatiere  ich  folgendes  (auch  von 
anderen  Kollegen  verifiziert):  Der  Muskel  antwortet  wie  ge- 
wöhnlich  mit  einer  schnellen  Kontraktion.  Wenn  kurz  danach 
die  Reizelektrode  entfernt  wird,  erschlatft  der  Muskel  so  lang- 


^)  Revue  neurolog.  1908  (Séance  de  la  Soc.  neurol.  du  2  juillet). 
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sam,  (lass  inan  mit  Kcchl  xon  rinrr  <;('\viss('n  Xaclidamir  sprc- 
chen  känn.  Dicscs  Krschlafirn  vcrliiuft  abcr  iiicht  kontinuier- 
lich,  sontlcrn  wird  pNit/licli  son  cinci-  zwar  schwachen,  aber 
(ieutlirbcn,  sponlancn,  k'urz(biu('rn(b'n  Kontraktioii  (b'K  ganzeii 
Muskfks  niitcrbrocbeii,  vvonacb  das  Krscbhiffen  in  cinem  nocb 
hmj2:sam('r(Mi  Temjx)  Inrtgebt.  ]^ies  ist  IxdcbTseits  und  link.s 
mcdir  aiisi;-('präo;t  (h'r  Fall  beim  Hi('q)s  brac.bii,  Brachioradialis, 
DcHoideus,  IVctoralis  major,  ()p])()nens,  Abductor  digiti  minimi 
und  Krontalis,  obne  das  Uberwiegen  links  auch  bei  dem  Rec- 
tus  femoris.  Nur  Nacbdauer  zeigen  Levator  menti,  J)epressor 
anguli  oris,  Orbicularis  oculi  und  Ti])ialis  anticus.^)  Im  allge- 
meinen  ist  die  Reaktion  am  scbönsten  bei  denjenigen  Muskeln, 
die  zu  Fixationen  geneigt  sind.  Wenn  w/it  faradischcn  Kin- 
zelschlä(jen  (etwa  60 — 70  in  der  Minute)  die  Muskeln  gereizt 
werden,  erbietet  der  linke  Biceps  brachii  eine  noch  längere 
Nacbdauer  als  beim  obigen  Versuch,  ausserdem  die  frtiber  be- 
schriebene  Spontankontraktion,  der  linke  Opponens  zeigt  auch 
eigentiimlicbe  Spontankontraktionen  zwischen  den  Einzelrei- 
zungen,  was  rechts  nur  angedeutet  ist.  Der  rechte  Biceps 
brachii  hat  möglicherweise  eine  Nacbdauer,  aber  keine  Spon- 
tankontraktion, der  linke  Brachioradialis  erschlaift  auf  normale 
Weise.  Bei  galvanischer  Reizimg  der  Muskeln  nichts  Beson- 
deres,  kein  Uberwiegen  der  A.  S.  Z.  Ein  galvanischer  Ström 
bis  zu  30  M.  A.  wird  von  ein  er  breiten  Elektrode  an  der  lin- 
ken  Hand  zu  einer  noch  grösseren,  der  Brust  angelegten  ge- 
leitet.  Keine  Kontraktionswelle,  auch  nicht  nach  Stromwen- 
den.  Faradische  Reizung  verschiedener  Armnerveii  ohne  Be- 
sonderheiten. 

Pat.  weist  folgende  Mitbewegungeyi  auf.  Bei  versch ledenen 
Bewegungen  des  rechten  Armes  zieht  sich  oft  der  linke  Biceps 
brachii  zusammen.  Bei  kräftigem  Händedruck  rechts  sieht 
man  eine  Kontraktion  des  linken  Biceps  brachii  und  Brachio- 
radialis,  so  dass  eine  leichte  Flexion  des  Ellbogens  eintritt, 
dagegen  keine  Mitbewegungen  in  den  Fingern.  Bei  Beugungen 
und  Streckungen  im  rechten  EUbogen  gegen  Widerstand  die- 
selbe  Mitbewegung  links,  obgleich  schwächer.  Bei  denselben 
Versuchen  links  keine  Mitbewegungen  rechts.  Bei  Plantarbeu- 
gungen  der  linken  Zehen  geht  bisweilen  die  rechte  grosse  Zehe 

^)  Da  der  Pat.  die  Untersuchung  äusserst  peinlich  fund,  wurde  sie  nicht  iibor 
die  ganze  willkiirliche  Mnsknlatur  ausgedehnt,  die  einzeluen  Befunde  sind  dagegen 
bei  verschiedenen  Gelegenheiten  mehrfach  koutrolliert  worden. 
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plantar.  Nichts  Ahnlicrhes  vice  versa.  Das  STKCMPJJLLKche 
Tibialisphänumeii  imd  Raimlsti!;'s  Ab-  iirid  A(l(luktionH[)hän<>- 
iiiene  fehleii. 

Tremor  uutl  Wau-kelii.  lin  Symptoiiieribild  weniger  hervortre- 
tend  als  Aluskelsteiti^keit,  Bev\'t*gini«;^sstarre  und  Bevvegungs- 
arinut  Hiiid  Zitteni  inul  Waokeln.  Wenii  Pat.  ruhi«>;  sitzi,  mit 
den  Handen  aiii'  den  Sehenkeln,  zeigt  besonders  der  linke  Arm, 
mit  kiirzeren  öder  iängeren  Intervallen,  Anlälle  von  rhythmi- 
«ehem,  äusserst  schnellein,  feinschlägigeni  Zittern,  wobei  die 
Hand  pro-  und  supiniert,  der  EUbogen  gebeugt  und  gestreckt 
wird.  (xleichzeitig  sieht  man  rhythmisch  librilläre  Kontrak- 
tionen  des  Bioeps  und  Pectoralis  nuijor.  Diese  Tremorattacken 
dauern  nur  einige  Sekunden,  ähneln  am  meisten  Kältesehauer, 
treten  bisvveilen  ohne  nachweisbare  Ursache  ein,  am  konstan - 
testen  aber  als  Einleitung,  wenn  der  Pat.  eine  Frage  beant- 
worten  will,  öder  im  Anfang  von  Bewegungen  des  recht^n  Ar- 
mes. Dabei  zittert  der  linke  Arm,  wenn  er  den  rechten  ge- 
brauclit,  nicht  aber  umgekehrt.  Eine  Analyse  des  Trinkaktes 
ergibt  Iblgendes.  Wenn  er  das  (Ilas  lassen  will,  entsteht  ein 
1'einschlägiges,  schnelles  Zittern,  hauptsächlicli  als  Pro-  und 
Supinationsbewegungen,  welches  bei  der  Bewegung  etwas  zu- 
nimmt,  um  eben  vor  dem  Ergreiten  voUständig  unterdriickt  zu 
werden.  Wenn  er  jetzt  das  Glas  zum  Mund  filhren  will, 
fängt  dasselbe  Zittern  wieder  an,  ni  mm  t  auch  zu,  hört  aber 
eben  vor  dem  Ziel  fast  voUständig  auf.  Die  Störung  ist  bei- 
derseitig,  links  jedooh  mehr  ausgeprägt.  Beim  Erfassen  einer 
Nadel  kommt  nur  eine  unbestimmbare,  unbedeutende  Unsicher- 
heit,  kein  eigentlicher  Tremor,  zum  Vorschein.  AVenn  man  den 
Pat.  mit  der  Hand  schnell  einem  Ziel  folgen  lässt,  un  ter  fort- 
währender  Veränderung  der  Bevvegungsrichtung  (vvie  nach  Op- 
penheim),  sieht  man  ein  W^ackeln,  das  an  Sclérose  en  plaques 
erinnert,  aber  feiner  ist.  Bei  ausgestrecktem  Arm  und  ge- 
spreizten  Fingern  kein  Zittern  öder  Wackeln.  Finger-Nasen- 
Versuch,  langsam,  schnell,  bei  oftenen  öder  geschlossenen  Au- 
gen.  von  der  Langsamkeit  abgesehen  ohne  sichere  Störung 
reehts,  links  dagegen  bei  relativ  schnellen  Bewegungen  ein  ge- 
wisses  Zittern,  das  auch  nach  dem  Erreichen  des  Zieles  fort- 
fährt,  nicht  aber  vom  Intentionsty|)Us  ist.  Die  Schrift  ist  fein- 
zittrig,  wie  beistehende  Probe  zeigt. 

Reflexe.  Spastische  Reflexe,  wie  Babinski,  Oppenheim, 
Mendel,  Gordon,    Rossolimo,   Pierre-Marie-Foix  usw.,  fehlen 
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vol  Ist  äud  ii:;.  Panidoxr  IvonlrMktion  von  Westp/ail  ist  nicht 
vorhandcii.  Sämtliche  Sehnenreflexe  sind  tatsächlich  normal, 
ktMTi  Klonus.  Folgende  P]igentumlichkeit  ist  beachtenswert, 
Wenn  die  Sehnenreflexe,  z.  B.  des  Armes,  be  i  einer  gewissen 
Fixationsrigidität  gepriift  werden,  wird  der  Ausschlag  eln  ganz 
briisker,  sogar  wie  bei  einem  pathologisch  gesteigerten  Reflex. 
Wird  aber  jetzt  die  Muskelsteifigkeit  durch  passive  Bewegun- 
gen  gelöst  iind  die  Untersuohung  wiederholt,  so  ist  der  Reflex 
von  ganz  normalem,  nicht  einmal  lebhaftem  Typus.  Von  den 
Hautreflexen  sind  die  norraalen  vorbanden,  also  aucb  die 
Bauchreflexe,  und  ohne  Besonderheiten.  Es  gibt  aber  patho- 
logische  Hautreflexe  in  den  Gebieten,  wo  die  Muskel- 
starre  am  meisten  ausgesprochen  ist,  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  mit  Parallelität  zwiscben  der  Starke 
der  Kontraktionen  und  der  Neigung  zu  Fixationsrigi- 
d  i  täten.  Zufällig  entdeckte  ich  dies  bei  Manipulationen  des 
linken  Armes.  Bei  der  Palpation  des  Biceps  zog  sich  nämlich 
der  Brachioradialis  zusammen.  Bei  Druck  am  Triceps  das- 
selbe  Phänomen,  obgleich  weniger  ausgesprochen.  Endlich 
zeigte  es  sich,  dass  tiberhaupt  Hautreizungen  am  linken,  aber 
nicht  am  rechten,  Oberarm,  besonders  wenn  sie  schmerzhaft 
waren,  kraftige  Kontraktionen  des  Biceps  und  Brachioradialis 
hervorriefen.  Dies  veranlasste  mich  zu  einer  Untersuchung 
auch  anderer  Regionen,  deren  Resultate  folgende  waren.  Streicht 
man  mit  einem  relativ  kräftigen  Druck  gegen  den  Radius,  am 
besten  mit  einem  Finger,  den  Vorderarm  proximo-distalwärts, 
so  sieht  man  eine  Beugung  im  Interphalangealgelenk  des  Dau- 
mens,  mit  einer  Opposition  verbunden.  Bei  Reizung  distal- 
proximalwärts  wenig  deutlicher  Eiiekt.  Dies  an  der  linken 
Seite,  rechts  kommt  nur  eine  schwache  Adduktion  des  Daumens 
zum  Vorschein.  Streicht  man  links  auf  dieselbe  Weise  das 
ulnare  Gebiet  der  Volarseite  des  Vorderarms  proximo-distal- 
wärts,  so  beugen  sich  die  vier  ulnaren  Finger,  am  meisten  die 
drei    ulnaren.     Die    Beugung  ist  in  den  Metakarpophalangeal- 
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gelenken  stärker  ausgesprochen  als  in  den  Interphalangealge- 
lenken.  Rechts  ist  dabei  die  Flexion  der  vier  ulnaren  Finger 
nur  angedeutet.  Wenn  man  mit  einem  gewissen  Druek,  be- 
sonders  am  äusseren  Drittel  der  Stirn,  liiiks  von  oben  naeh 
nnten  streicht,  zieht  sich  der  linke  Frontalis  kraftig  zusam- 
men,  so  dass  die  Haiit  sich  runzelt,  während  der  rechte  Fron- 
talis  dabei  keinen  Ettekt  aulweist.  Reehts  ist  das  Phänoraen 
vveniger  ausgesprochen  an  derselben  Seite,  verbreitet  sich  aber 
auch  auf  die  linke  Seite.  Streicht  man  von  unten  nach  oben, 
so  ist  das  Resultat  last  NulL  Streicht  man  mit  derselben 
Technik  gegen  den  Unterkiefer  von  oben-aussen  nach  unten - 
innen,  so  entsteht  links  eine  mächtige  Vertiefung  der  gleich- 
seitigen  Labiomentalfalte,  nur  unbedeutend  sich  in  die  Naso- 
labiallalte  Ibrtsetzend.  Rechts  ist  dies  nur  skizziert.  Fast 
kein  Ettekt  bei  Reizung  in  der  entgegengesetzten  Richtung. 
Bei  Nadelstichen  im  Gesicht  Kontraktionen  im  allgemeinen 
der  unterliegenden  Muskeln,  doch  so,  dass  Reizungen  rechts 
einen  motorischen  Effekt  auch  links  aufweisen,  spez.  eine  Ver- 
tiefung der  Nasolabialfalte,  v^ährend  dies  vice  versa  nicht  gilt. 
Dasselbe,  obgleich  weniger  ausgesprochen,  tritt  bei  Wärme- 
reizung  auf.  Reizung  mit  Eis  bleibt  ohne  Effekt.  An  ande- 
ren  Körperteilen,  spez.  an  den  Beinen,  habe  ich  keiue  patho- 
logischen  Hautreflexe  gefunden.  Die  oben  beschriebenen  Be- 
funde  sind  mehrmals  kontrolliert  worden  und  konstant  vor- 
handen. 

Sensibilität.  Es  besteht  eine  kutane,  alle  Qualitäten  betref- 
fende,  linksseitige  Hemihyperästhesie,  im  Gesicht  mit  scharfer 
Begrenzung  in  der  Mittellinie,  am  Rumpf  mit  wenig  deutli- 
cher  Grenze  medial.  Davon  abgesehen,  dass  das  Vibrations- 
gefiihl  links  tiberall  stärker  angegeben  wird  als  rechts,  ist  die 
Bathyästhesie  intakt. 

Bla$enstörimg:eii  sind  bisweilen  vorhanden,  bald  als  Retention, 
bald  als  Inkontinenz,  zwar  voriibergehend,  aber  in  der  letzten 
Zeit  der  Beobachtung  öfter  auftretend. 

Die  Lumbalpuuktion  gibt  einen  klaren  Liquor,  ohne  vermehr- 
ten  Zellengehalt,  mit  Nonne-Apelt  und  Wassermann  nega- 
tiv (80  .  90  .  100). 

Die  Korneae  zeigen  an  ihrer  Peripherie  einen  1  bis  1,5  mm 
breiten  Pigmentsaum,  welcher  bei  auffallendem  Licht  braun, 
bei  durchgehender  Beleuchtung  griln  aussieht.  Dieser  Saum 
ist    breiter  und  mächtiger  pigmentiert  oben  als  unten  und  be- 
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sonders  iii   den  j<>niL!:i'n  Teilen,  welclu-  von  den  An^enlidern  ha- 
bituell  hedeckt  siiid. 


Der  AlI^-cincinzusliiiKl  des  Pat.  ist  nur  niässi^  gul.  Kr  ist 
bleich  und  inai;'er,  von  sclilank(!ni  K()r])erl)an,  wiegt  jetzt  41,5 
kg  (gegen  '),')  als  gesiind).  J^iinge  1')!)  ('in.  Stets  alebril.  Puls 
regelmässig,  <S().  Ilarn  ohne  Albuinin  öder  Zueker.  Kein  Ik- 
terus. 

Die  Haut  zeigt  verschiedene  Pigmentierungen  und  Verände- 
rungen.  Von  einem  impetiginösen  Ekzeni  abgesehen,  das  aut' 
Aniidsalbe  wich,  känn  man  zwei  Typen  unterscheiden,  der 
eine  an  Brust,  Bauch  und  Oberschenkein,  der  andere  an  Unter- 
sehenkeln,  Fiissen  und  Handen  lokalisiert.  An  den  ersterwähn- 
ten  Hautregionen  sieht  man,  symmetrisch  angeordnet,  schmut- 
zig  gelbgraue  Pigmentflecke,  welche  eine  unregelmässige  Fornt 
und  bedeutend  wechselnde  Grösse  aufweisen.  An  den  Seiten- 
teilen  des  Brustkorbes  sind  sie  weniger  stark  gefärbt  und  mehr 
diffus  begrenzt  als  am  Bauche  und  an  den  Oberschenkein.  Ein 
quergehendes  Band  unterhalb  des  Nabels  nebst  zwei  nngefähr 
o,5  cm  breiten  Pigmentanbäufungen,  die  an  den  Vorderseiten 
der  Oberschenkel  symmetrisch  von  oben-aussen  nach  unten- 
innen  verlaufen,  nehmen  wie  in  einem  Dreieck  die  normal  blei- 
che  Haut  der  Genitalien  und  ihrer  Umgebung  ein  (siehe  Fig. 
1  und  2).  Die  tibrigen  Hautveränderungen  sind  ganz  anderer 
Art.  Dem  vorderen  Kand  der  Tibise  entsprechend  sind  fleck- 
weise  Verlarbungen  vorhanden,  die  am  meisten  älteren  Spuren 
traumatischen  Ursprungs  ähneln.  An  den  medialen  und  late- 
ralen  Unterschenkelflächen  sind  die  Flecke  mehr  öder  weniger 
rotbraun,  die  grösseren  schmutzig  mit  einem  Stich  ins  Bläuli- 
che  gefärbt,  von  der  Durchmessergrösse  2^/2 — 5  cm.  Mit  dieser 
wechselnden  Grösse  gehen  regressive  Veränderungen  einher. 
Die  kleineren  Flecke  haben  ein»  etwas  diinne,  runzelige  Haut, 
gegen  welche  etwa  stecknadelkopfgrosse  Epidermisverdickungen 
abstechen.  Etwas  grössere  Flecke  sind  mehr  braun,  die  Haut 
ist  diinner  im  Zentrum,  deutlich  atrophisch;  so  am  Dorsum 
pedis  und  linken  dorsalen  Handhållen.  Die  grössten  Flecke 
sind  am  stärksten  braunrot-blau  verfärbt  und  weisen  im  Zen- 
trum eine  ex(|uisite  Atrophie  auf,  die  gegen  die  Umgebung 
scharf  abgegrenzt  ist.  Keine  Fixierung  gegen  das  unterlie- 
gende  Gewebe.     Nirgends  Ulzerationen. 
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Die    Schneide,^ä7erié^  des  Oberkieters  nind  tast  ^anz   wegkari 
iert,    aiifh    diejenigen    des  Unterkiefers  sind  mangelhaft.     Die 
(iriugiva  ist  entzundet  und  bhitet  leicht. 

Auch  bei  Nadelstiohen  der  Haut  bliitet  Pat.  kraftig  und 
länge.  Bei  der  Lntersuclum^  des  ItliiteK  iindet  man  60 — 7(J 
Hämuglobin,  o42U000  rota  und  7500  weisse  Biutkörperchen, 
davon  80^  Neutrophile,  15?^  Lymphozyten  und  5  ^^  Ubergangs- 
zellen.     Wassermann  ist  negativ  ini  l^lute  (90.  100.  100). 

Leber  und  MHz  zeigen  deutliehe  Veränderungen.  Anfang 
Mai  ist  die  Leber  kaum  zwei  Quertinger  unterhalb  des  Thorax- 
randes  in  der  vorderen  Axillarlinie  luhlbar.  Der  Rand  ist 
etwas  abgerundet  und  känn  bis  zuni  Rectus  abdominis  verfolgt 
werden.  Eine  tiefe  Inzisur  ist  etwas  medial  von  der  vertika- 
len Mamillarlinie  vorhanden.  Die  Konsistenz  der  Leber  ist 
äusserst  hart.  Die  Milz  reicht  bei  der  Perkussion  bis  zur 
Mitte  zwischen  der  Mamillar-  und  vorderen  Axillarlinie,  wird 
deutlich  mehr  als  zwei  Quertinger  unterhalb  des  Thoraxrandes 
palpiert  und  ist  von  weicher  Konsistenz.  Kein  Aszites.  Diese 
Verhältnisse  sind  in  den  Fig.  1  und  2  veranschaulicht,  wo  die 
schrafiierten  Teile  perkussorisch,  die  anderen  palpatorisch  be- 
obachtete  sind. 

Die  Geuitalieu  sind  in  ihrer  Entwicklung  stehen  geblieben 
und  entsprechen  ungefähr  denjenigen  eines  10-Jährigen.  Die 
Testes  sind  schlaff  und  ungefähr  von  der  Grösse  einer  kleinen 
Knackmandel.  Keine  Spur  von  Pubes-  öder  Axillarhaaren. 
Kopfhaare  dunkel,  dicht  und  kraftig. 

Herz  und  Limgren  ohne  Befund. 

Im  weiteren  Yerlauf  traten  bemerkenswerte  Veränderungen  ein. 
Am  18.  Mai  um  8  Uhr  morgens  wurde  dem  Pat.  100  g  Lävu- 
lose  gegeben.  Um  9  Uhr  90  ccm  Harn  ohne  Zueker.  Um  1 
Uhr  nachm.  nach  Katheterisierung  280  ccm  Harn  mit  1,76  % 
linksdrehender,  mit  Hefe  gährender  Substanz.  Um  3  Uhr 
nachm.  kein  Zueker.     Am  25.  Mai  kein  Urobilinogen. 

Nach  dreitägigen  Durchfällen  wurde  am  24.  Mai  konstatiert, 
dass  der  Bauch  an  Umfang  wesentlich  zugenommen  hatte,  74 
cm  in  der  Nabelhöhe.  Wahrscheinlich  Aszites  bis  zur  Mitte 
von  Nabel-Symphyse.  Gleichzeitig  linksseitiger  Pleuraerguss 
bis  zur  Höhe  zwischen  dem  mittleren  und  unteren  Drittel  der 
Skapula,  in  der  Seitenregion  und  im  Traube.  Bei  normalem 
Stuhl  wurde  der  Bauch  noch  grösser,  am  29.  Mai  77  cm 
Umfang.     Unzw^eifelhafter   Aszites.     Am    31.  Mai  Pleura- 
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puuktioM  mit  klarem  Punktai  olnie  Zrllcii.  l\it.  lH;kain  aiii  29. 
Mai  CoftViii.  AiH  4.  Juni  Hancliuinljiiig  71  cm,  am  12.  Juni 
6()  cm.  Wcder  Aszitea  iiucli  IMcuracrguss  jc,tzt  nachweiHbar. 
(Jleichzciti^-  mit  dicscii  Krgiis.srn  stieg  da.M  Kör])ergcwicht  von 
41,5  kg  auf  be/w.  nm  KS.  Mai  4.'),.')  kg,  am  25  Mai  45,5  kg,  fi el 
danach  auf  44  kg  am  -S.  Juni  und  41, f)  kg  am  28.  Juni.  Wäh- 
rend  der  IVriode  von  Vcrschlecliterung  sichibarc  f)ys])noe,  Kopf- 
schmerzcn.  Kein  Fiebcr.  Am  17.  Juni  wurde  })eobachtet,  dasH 
die  Leber  nur  kaum  einen  Queriinger  unterhalb  des  Thorax- 
randcs  fiihlbar  vvar,  und  dass  man  von  ihrer  vorderen  Fläche 
sich  keine  Vorstellung  bilden  konnte.  Die  Milz  war  grösser 
als  vorher,  reichte  mit  ihrem  untcren  Pole  bis  einen  Querfinger 
oberhalb  der  horizon talen  Nabelhöhe  und  mit  ihrem  vorderen 
}\and  bis  zur  Parastcrnallinie. 


In  (dier  Kilrze  zusammengefasst,  han  del  t  es  sich  bei  dem 
Fall  um  folgendes.  Ein  13-jähriger  Knabe,  ohne  nachwels- 
bare  Hereditarien  und  vorher  gesund,  erkrankt  allmählich  an 
einem  progredienten  Leiden.  Initialsymptom  Speichelfluss, 
danach  Hautausschläge.  Unter  Kopfschmerzen,  bisweilen  mit 
Erbrechen  verbunden,  tritt  eine  Reihe  von  Xervensymptomen 
auf:  Zittern  zuerst  in  der  linken,  dann  in  der  rechten  Hand, 
Dysarthrie  und  Gesichtsstarre.  Nunmehr  klingen  die  Kopf- 
schmerzen ab,  neue  nervöse  Beschwerden  stellen  sich  aber  ein, 
näralich  eine  G-angstörung  mit  Steifigkeit  in  den  Beinen,  dar- 
auf  Steifigkeit  in  den  Armen,  besonders  links,  Dysphagie  und 
eine  unwillktirliche  Starre  des  linken  Armes. 

Objektiv  findet  man:  eine  allgemeine  Muskelsteifigkeit,  im 
Gesicht  und  in  den  Armen,  besonders  links,  am  meisten  aus- 
geprägt.  Sehr  oft  ein  starres  Lächeln,  bisweilen  halb-offener 
Mund,  Speichelfluss.  Psyche  ohne  Besonderheiten.  Zunge 
paretisch,  nicht  atrophisch,  mit  fibrillärem  Zittern.  Sehr  starke 
Dysarthrie.  Die  Sprache  ist  äusserst  langsam,  in  einer  hohen 
Tonlage  monoton  und  klagend,  tremulierend,  nicht  skandie- 
rend.  Pat.  känn  nicht  husten.  Deutliche  Dysphagie.  Extre- 
mitätenbewegungen  steif  und  langsam  (werden  unten  des  nä- 
heren  beschrieben  und  analysiert).  Des  weiteren  sind  gewisse 
Mitbewegungen,  feinschlägiges  Zittern  und  angedeutetes  Wac- 
keln  in  den  Armen  vorhanden.  Sehnenreflexe  normal,  keine 
spastischen    Reflexe,    Bauch-    und   andere  normale  Hautreflexe 
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erhalten,  ausserdeni  viele  pathologische  vorhandeu.  LinkHHt-i- 
tige  Hemihyperästhesie.  Voriibergeheiide  Harnbeschwerden 
(Reteutioii  und  Inkontinenz). 

Dazii  typische  l)raungrune  Pigmentierung  der  Hornhaut- 
peripherie,  verschiedeiu'  Pigiiieiitierungen  und  Veränderungen 
der  Haut,  defekte  Zähne,  palpatorisch  vergrösserte  Leber,  sehr 
hart,  und  Milz,  ziemlich  weich.  Voriibergehender  Aszites. 
Mangelhafte  Entwicklung  der  äusseren  Genitalien. 

Aus  dieser  Krankengeschiehte  geht  die  Diagnose  ohne  wei- 
teres  hervor.  Die  Zugehörigkeit  des  Falles  zur  Gruppe  WiL- 
SONS  Kranklieit-Pseudosklerose  ist  durch  die  eigenartigen  Ner- 
vensyinptome,  die  Leber-Milzverändeningen  und  die  Korneal- 
pignientierung  gesiehert.  Wenig  erspriessiich  känn  eine  Dis- 
kussion, ob  A\'iLSONsche  Krankheit  öder  Pseudosklerose,  sein, 
da  dies  letzthin  eine  Geschmackssache  bleibt.  Wir  wissen  näm- 
lich  noch  nicbt,  ob  nicht  auch  der  braungriine  Hornhautsaum, 
welcher  fur  die  Pseudosklerose  als  charakteristisch  angesehen 
wird,  der  WiLSOXschen  Krankheit  zukoninien  känn.  Denn 
WiLSON  hat  nicht  darauf  seine  Aufmerksamkeit  gerichtet,  wes- 
halb  dieses  Symptom  allzu  leicht  tibersehen  sein  känn.  Die 
Hautpigmentierungen  sollen  ja  auch  öfter  bei  der  Pseudoskle- 
rose vorkommen.  Andererseits  sind  die  neurologischeu  Befunde 
entschieden  denjenigen  der  WiLSONschen  Krankheit  am  mei- 
sten  ähnlich.  tJberhaupt  sind  daher  diöerentialdiagnostische 
Kleinigkeiten  weniger  fruchtbringend  als  die  genaue  Beschrei- 
bung  und  Analyse  des  Falles.  Eine  solche  Analyse  bietet  u. 
a.  das  Veriockende  dar,  neue  Gebiete  zu  betreten,  denn  das 
extrapyramidale  Syndrom  ist  beiweitem  noch  nicht  fertig.  Sind 
wir  so  weit  gekommen,  dass  wir  ein  Gähnen  kaum  unterdrtic- 
ken  können,  wenn  wir  von  den  allerneuesten  Pyramidenbah- 
nensymptomen  lesen,  so  begriissen  wir  um  so  lebhafter  die 
Aussichten,  etwas  »Extrapyramidalisches^>  zu  finden.  Dazu 
schien  mir  der  Fall  besonders  geeignet.  Wie  aus  der  Kran- 
kengeschiehte hervorgeht,  sind  nämlich  keine  Pyramidenbah- 
nenzeichen  vorhanden.  Klinisch  haben  wir  keine  Veranlassung, 
eine  Pyramidenbahnenläsion  zu  behaupten,  um  so  weniger  als 
die  Symptorae,  welche  eine  derartige  Deutung  veranlassen  könn- 
ten,  sämtlich  sich  als  grundverschieden  davon  erweisen.  Wenn 
sich  beim  folgenden  etwa  der  Eindruck  einer  Generalisierung 
einstellen  sollte,  so  ist  dies  formeller  Art.  Denn  ich  bin  mir 
wohl    bewusst,  dass  ein  Fall  nur  ein  Einzelfall  ist  und  nicht 
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allzii  f^rossc  \\'('iiliiutii!;k'('il(Mi  crlaubi,  iiiidcrcrseits  aucii,  dass 
eben  der  KinzclIalL  stdir  olt  dic  Aurschlä^^c  gi'>^- 

In  dem  Syni])tonHMil)ild  iinixiiiicrt  am  meisten  vÅn  Kontrak- 
tionszustaud  der  AIuslcclii,  der  teilweise  nudir  öder  we-iiiger 
permanent,  teilweise  l)ei  i^ewissen  (xelegenheiten  einzutreten 
seheint.  Viele  Autoren  besehreiben  dies  mit  den  geläufigen 
Aiisdriieken,  wie  s])astischer  Znstand,  Hypertonie,  Kontraktu- 
ren usvv.,  vvas  gar  nicht  den  tatsiicblichen  Verhältnissen  ent- 
sprieht,  sondern  von  der  Nomenklatur  des  Pyramidensyndroms 
herriihrt.  Diese  Muskelkon traktionen  sind  im  Gesicht  und  in 
den  Armen  am  meisten  ausgesprochen  und  mehr  links  als 
rechts,  können  jedoch  jederzeit  vom  Pat.  iiberwunden  werden, 
mit  Ausnahme  derjenigen  des  Orbicularis  oris.  Uberhaupt  ist 
die  mimische  Starre  mehr  permanent,  die  Rigidität  der  Arme 
mehr  wechselnd. 

Fiir  fast  die  ganze  willkiirliche  Muskulatur  gilt  die  Regel, 
dass  die  Bewegungen  auffallend  langsam  und  steif  ausgefuhrt 
werden.  Schon  Wilson,  der  die  Ursache  in  einem  Muskel - 
krampf  öder  Hypertonus  sah,  bemerkt  richtig,  dass  dieser  von 
dem  verschieden  ist,  den  man  gewöhnlich  bei  Pyramidenläsio- 
nen  findet;  »denn  er  umschliesst  sowohl  eine  gegebene  Muskel- 
gruppe  als  auch  ihre  Antagonisten,  und  ist  nicht  bei  den  Beu- 
gemuskeln  öder  bei  den  Streckmuskeln  vorherrschend».  (Le- 
wandowskys  Handbuch,  Bd  V,  S.  981).  Im  allgemeinen  seheint 
mir  jedoch,  dass  seine  Beschreibung  vielleicht  fiir  die  fortge- 
schrittneren  Fälle  mehr  zutrifft  als  fur  den  meinigen.  Er  sagt 
z.  B.:  »Bei  Palpation  fiihlen  sich  die  Muskeln  immer  fest  an, 
selbst  wenn  sie  so  erschlafft  wie  möglich  sind»  (a.  a.  O.,  S. 
971),  was  entschieden  nicht  den  Befunden  in  meinem  Fall  ent- 
spricht,  Avenigstens  nicht  in  den  Gebieten,  die  nicht  zu  Fixa- 
tionen  neigen.  Im  Gegenteil  ist  man  verwundert  iiber  den 
Unterschied  zwischen  dem  ruhenden  und  arbeitenden  Muskel. 
Zwar  ist  auch  in  der  Ruhe  ein  gewisser  Kontraktionszustand 
in  den  Extremitätenmuskeln  vorhanden,  den  man  bei  passiven 
Bewegungen  leicht  konstatiert,  er  ist  jedoch  beiweitem  nicht 
so  hoohgradig  wie  bei  jeder  Bewegung,  Daher  möchte  ich 
hier  von  einer  direlden  Beivegungsstarre  sprechen,  was  nicht 
so  vieldeutig  wie  Muskelkrampf,  Hypertonus  öder  Muskel- 
steifigkeit  wäre.  Mit  diesem  Ausdruck  wäre  der  iibermässige 
Kontraktionszustand    sowohl    der    synergischen  wie  der  anter- 
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gischen  Muskeln  zu  bezeichnen,  welfher  eben  die  wilikiirlicli 
bewegten  Teile  befallt  iind  der  Austiihriing  der  Heweguiig 
hinderlieh  wird. 

Es  besteht  aber  auch  eine  andere  Art  Mutikelstarre,  die  asso- 
ztierte.  Sobald  der  Pat.  aus  dem  Hett  aufstehen  will,  wenii 
er  sitzt,  steht  öder  geht,  nimmt  der  linke  Atim  eine  stereotype 
Haltung  ein.  Er  wird  im  Schultergelenk  abduziert,  ca.  45' 
ini  Ellbogen  gebeugt,  die  Hand  wird  proniert,  die  vier  ulnaren 
Finger  werden  in  allén  Gelenken  leieht  gebeugt,  der  Daumen 
wird  im  Metakarpalgelenk  gestreckt,  im  Interphalangealgelenk 
gebeugt,  das  Daumenende  gegen  die  radiale  8eite  des  distalen 
Interphalangealgelenkes  des  Zeigefingers  gepresst.  Der  rechte 
Arm  skizziert  nur  etwas  Ahnliches,  doch  sind  die  vier  ulnaren 
Finger  leieht  flektiert  und  der  Daumen  adduziert.  Beim  Ge- 
hen  wird  besonders  der  linke  Arm  in  dieser  Stellung  wie  ei- 
sern  fixiert.  Beim  Stehen  beugen  sich  die  Zehen,  gleichsaiii 
sich  an  den  Boden  anklammernd.  Es  ist  also  klar,  dass  im 
vorliegenden  Falle  die  willkiirliche  Innervation  eine  grosse 
Rolle  tur  die  assoziierte  Muskelstarre  spielt.  Die  direkte  Be- 
wegungsstarre  ist  fast  generell,  die  assoziierte  Muskelstarre 
dagegen,  in  einem  gewissen  Stadium  wenigstens,  partiell  und 
tritt  sowohl  bei  dynamischer  wie  statischer  Muskelarbeit  ein. 
Man  hat  beinahe  den  Eindruck,  als  ob  die  assoziierte  Muskel- 
starre mit  den  Mitbewegungen  eine  Verwandtschaft  hatte. 
WiLSON  spricht  von  Fixierungen  der  Glieder,  Strumpell  von 
Fixationsrigidität.  Es  liegt  auf  Grund  der  Beobachtungen  die- 
ses  Falles  nahe,  zu  vermuten,  dass  hier  verschiedene  Entwick- 
lungsstufen  durchlaufen  werden.  Aus  der  direkten  Bewegungs- 
starre  ginge  die  assoziierte  Muskelstarre  hervor,  indem  jetzt 
nicht  nur  das  willktirlich  bewegte  Glied,  sondern  auch  andere 
Muskelgebiete  von  einer  Starre  befallen  werden,  die  allmäh- 
lich  bei  dynamischer,  dann  auch  bei  statischer  Muskelinnerva- 
tion  ausgelöst  wird.  Vielleicht  iiele  später  die  Notwendigkeit 
dieser  Impulse  fort,  und  die  Extrem ität  bekäme  ohne  weiteres 
eine  stereotype  Neigungshaltung.  Endlich  bewirken  myogene 
Veränderungen  eine  wirkliche  Kontraktur.  Dies  ist  ja  bisher 
nur  eine  Betrachtungsweise.  Die  assoziierte  Muskelstarre 
schien  mir  besonders  rätselhaft,  ihre  Pathogenese  hörte  nicht 
zu  interessieren  auf.  Vielleicht  wirft  das  Folo^ende  ein  grewis- 
ses  Licht  auf  die  Verhältnisse  in  diesem  Fall. 


tB 
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Bei  J-5('\vt'f^iingen  sowohl  des  (it'si('his  vvic  dor  l^xtrciiiitäton- 
iiiuskulatur  war  es  auffalltMid,  dass  das  Kntspainu-u  dc^r  Mus' 
kidn  eine  wesoiitlich  n^erauinere  Zeit  als  dic  KOiitraktion  in 
Ansprnch  iiahin.  lOiii  Keharren  des  KontraklionazustsindeK 
war  unzvvt'il'idhai'1  vorhandeii.  l)ass('lb(3  haben  Wilson  urid 
Stiu)mi>kli.  friiher  Ih-obachtet.  Dieses  J^charren  betrai'  sowohl 
die  direktr  wic  dit'  asso/JierU^  Muskelstarre.  Von  dies(;r  Be- 
obachtuiig  ausgcheiid,  glaubte  ich  durch  eine  Untersuchung 
der  mechanischen  und  elektrischen  Erregbarkeit  der  Muskeln 
weiter  z(i  kommen.  Das  Resultat  war  eine  angenehme  Uber- 
raschung.  Wrnn  man  einen  Muskel,  vor  allem  den  linken 
Bieeps  brachii,  perkutierte,  sah  man  den  ganzen  Muskel  sich 
zusammenziehen  und  pathologisch  länge  in  diesem  Zustand 
verharren.  Die  elektrische  Untersuchung  gab  nocli  interessan- 
tere  Befunde.  Mit  tetanisierenden  laradischen  Strömen  direkt 
gereizt,  zeigten  alle  darauf  untersuchten  Muskeln  eine  gewisse 
Nachdauer  der  Kontraktion.  Einige  aber,  wie  Bieeps  brachii, 
Brachioradialis,  Deltoideus,  Pectoralis  major,  Opponens,  Ab- 
ductor  difiriti  minimi  und  Frontalis  und  diese  besonders  links, 
ausserdem  der  Rectus  femoris,  wiesen  einen  ganz  speziellen 
Typ  der  Reizung  auf.  Wenn  man  nach  kurzer  Reizung,  so- 
wobl  mit  starken  wie  mit  sehwachen  Strömen,  die  Reizelek- 
trode  entfernte,  iing  der  Muskel  langsam  zu  erschlafFen  an. 
Plötzlich  trät  spontan  eine  zwar  schwache,  aber  deutliche, 
kurzdauernde  Kontraktion  des  ganzen  Muskels  ein,  worauf  das 
P^rschlaffen  in  einem  noch  langsameren  Tempo  fortfuhr.  Diese 
Reaktion  ivar  a7i  den  Muskeln  am  schönsten,  die  zur  asso- 
.ciierten  Muskelstarre  neigen.  Wenn  mit  faradischen  Einzel- 
schlägen  (etwa  60 — 70  in  der  Min  ute)  die  Muskeln  gereizt 
wurden,  bot  der  linke  Bieeps  brachii  eine  noch  längere  Nach- 
dauer dar  als  beim  obigen  Versuch,  ausserdem  die  frtiher  be- 
schriebene  Spontankontraktion,  der  linke  Opponens  zeigte  auch 
eigentiimliche  Spontankontraktionen  zwischen  den  Einzelrei- 
zungen,  was  rechts  nur  angedeutet  war.  Der  rechte  Bieeps 
brachii  hatte  möglicherweise  eine  Nachdauer,  aber  keine  Spon- 
tankontraktion, der  linke  Brachioradialis  erschlafFte  in  nor- 
maler  Weise.  Bei  galvanischer  Reizung  der  Muskeln  und  fa- 
radischer  Reizung  der  Armnerven  nichts  Besonderes. 

Diese  elektrische  Reaktion,  die  ich  nicht  vorher  beschrieben 
gefunden  habe,  und  der  ich  die  Benennung  dysmyotoniscJfe  Ee- 
(iktion  beilegen    möchte,  zeigt  ja  eine  Verwandtschaft  mit  der 


90  GOITHARI)   HÖDERBKKOII. 

iiiyotonischeii/  unterscheidet  Hich  aher  von  dieHer  u.  a.  dunh 
eine  nicht  so  länge  Nachdauer,  vor  allem  aber  dunth  das  Aut- 
treten  von  spontanen  Muskelkontrakt ionen  während  der  Nach- 
dauer. Ich  känn  nicht  umhin  zu  hehaupten,  dass  dieser  Beob- 
achtung  liir  die  Beurteilung  der  Bevvegungsstörungen  ein  ge- 
wisser  Wert  zukoninit.  Es  seheint  niir  dringend  erlorderlich, 
dass  eingehendere  elektrische  Untersuchungen  })ei  zur  Gruppe 
des  extrapyramidalen  Syndroms,  insbesondere  der  WiLSONsehen 
Krankheit,  gehörenden  Patienten  ausgeluhrt  werden.  In  den 
allermeisten  Publikationen  lehlen  uberhaupt  Angaben  Uber  die 
elektrischen  Belunde. 

In  den  zu  assoziierter  Muskelstarre  neigenden  Muskeln  war 
also  die  dysmyotonische  lleaktion  am  schönsten  zu  sehen. 
Dieselben  Regionen  und  das  Gesicht,  wo  die  Muskelspannungen 
am  stärksten  waren,  boten  noch  eine  Uberraschung  dar,  näm- 
lich  pathologische  Hautreflexe.  Bei  lleizen,  insbesondere  schmerz- 
haften,  am  linken  Oberarm,  zogen  sich  Biceps  och  Brachio- 
radialis  kraftig  zusammen,  während  rechts  dies  nicht  der  Fall 
war.  Strich  man  mit  einem  relativ  kräftigen  ])ruck  gegen 
den  Radius  links,  am  besten  mit  einem  Finger,  den  Vorderarm 
proximo-distalwärts,  so  sah  man  eine  Beugung  im  Intei'phalan- 
gealgelenk  des  Daumens,  mit  einer  Opposition  verbunden.  Bei 
lleiznng  distal-proximalwärts  wenig  deutlicher  Effekt.  Rechts 
kam  nur  eine  schwache  Adduktion  des  Daumens  zum  Vor- 
schein.  Strich  man  links  auf  dieselbe  Weise  das  ulnare  Gebiet 
der  Volarseite  des  Vorderarms  proximo-distalwärts,  so  beugten 
sich  die  vier  ulnaren  Finger,  am  meisten  die  drei  ulnaren. 
Die  Beugung  war  in  den  Metakarpophalangealgelenken  aus- 
gesprochener  als  in  den  Interphalangealgelenken.  Rechts  war 
dabei  die  Flexion  der  vier  ulnaren  Finger  nur  angedeutet. 
Verrjleicht  mcm  dies  mit  der  verscliiedcnen  assonierteyi  Muskel- 
starre der  beiden  Arme,  so  findet  man  einen  auffaUendeyi  Pa- 
rallelismus.  Wenn  man  mit  einem  gewissen  Druck,  besonders 
am  äusseren  Drittel  der  Stirn,  linKs  von  o  ben  nach  un  ten 
strich,  zog  sich  der  linke  Frontalis  kraftig  zusammen,  so  dass 
die    Haut    sich    runzelte,    während    der  rechte  Frontalis  dabei 


')  In  einem  Referat  iiber  einen  Fall  von  Pseudosklerose  von  J.  Kcelichen  und 
J,  Sklodowski,  Warschauer  med.  Ges.,  3.  Febr.,  im  Jahresbericht  f.  Neurol.  u. 
Psychiatrie,  1912,  S.  446,  fand  ich,  nachdem  alle  meine  Untersuchungen  abge- 
schlossen  waren,  Folgendes:  >Ferner  sind  in  den  oberen  Eitremi täten  myotoni- 
sche  Störungen  zu  beobachten.> 
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kcincn  I']lTrkt  ;iu(wi(\s.  Jlechts  wjir  das  IMiiliioirien  weniger 
ausp^csproclicii  auf  dtTselben  Stulc,  Ncrhreitete  sich  aber  auch 
aul'  (ItT  liiikcn  Scitc.  Stricli  mau  Non  uiitrii  iiach  obeii,  war  (las 
Resultat  last  Null.  Stricli  iiiaii  mil  dcrselbeii  Te.chnik  gegen 
den  Unterkiefer  von  oben-ausstsn  nacb  unten-innen,  so  ent- 
stand  links  (miic  inäcbtige  Vertiefung  der  glcicbseitigcn  Labio- 
mentallalte,  uur  unlxnleiilcnd  sich  in  die  Nasolabiallalte  i'ort- 
setzend.  Rechts  war  dies  nur  skizziert.  Fast  kein  Effekt  bei 
Reizung  in  der  entgegengesetzten  Richtung.  j)ies  waren  die 
wesentlicbsten  Befnnde. 

Angal)en  in  der  Literatur  tiber  pathologische  Hautreflexe 
bei  WiLSONscher  Krankheit  öder  Pseudosklerose  babe  ich  nicht 
gefnnden,  auch  nicht,  dass  man  seine  Aufmerksamkeit  darauf 
gerichtet  hat.  Ich  känn  aber  nicht  umhin  zu  erwähnen,  dass 
Prof.  I.  HoLMGREX,  Stockholm,  im  Sommer  1917  mir  schrieb, 
dass  er  bei  Hirnläsionen,  wo  der  Nucleus  lenticularis  mitbe- 
troffen  war,  einen  Frontalreflex  gefunden  hatte,  der  in  gewissen 
Beziehungen  demjenigen  ähnelt,  den  ich  oben  beschrieben  habe. 
Dies  veranlasst  mich  zu  vermuten,  dass  man  bei  ktinftigen 
Beobachtungen  von  WiLSONscher  Krankheit  öder  Pseudosklerose 
auch  eigenartige  Hautreflexe  finden  wird. 

Von  allén  Extremitätenmuskeln  ist  der  linke  Biceps  am  meisten 
alteriert  in  dem  Sinne,  dass  er  zu  einem  permanenten  Kontrak- 
tionszustand  am  meisten  geneigt  ist.  Es  scheint  mir  nun  kein 
Zufall  zu  sein,  dass  bei  der  Prufung  von  Mitbewegungen  ver- 
schiedene  Bewegungen  des  rechten  Armes  den  linken  Biceps, 
bisweilen  auch  den  Brachioradialis,  zu  Kontraktion  veranlassen, 
während  das  Umgekehrte  nicht  zutrifFt.  Beim  Stehen  findet 
man  eine  assoziierte  Muskelstarre  auch  in  der  Form  einer 
Plantarfiexion  der  Zehen.  Andeutungen  von  Mitbewegungen 
gibt  es  auch  hier:  bei  Plantarbeugung  der  linken  Zehen 
geht  bisweilen  die  rechte  grosse  Zehe  plantarwärts,  nicht  vice 
vers  a. 

Der  linke  Arm  ist  endlich  auch  bei  den  unwillktirlichen 
Zitterbewegungen  bevorzugt,  nicht  nur  spontan,  sondern  auch 
im  Anfang  von  Bewegungen  des  rechten  Armes. 

Allés  in  allem  konstatiere  ich  an  den  Extremitätenmuskeln, 
dass  der  linke  Arm,  der  am  meisten  von  assoziierter  Muskel- 
starre betroffen  ist,  am  schönsten  die  dysmyotonische  Reaktion 
aufweist,  am  prägnantesten  pathologische  Hautreflexe  fast 
konform   mit  der  Fixation  darbietet  und  stereothype  Mitbewe- 


1>2  GOrrilARl)    SÖDEKliKlKill. 

gungen  als  Kontraktionen  von  BicepH  und  Hraehioradialis  zeigt. 
Soweit  Tatsaehen,  keine  Hypothesen  öder  Suggestionen . 

Wie  man  hieraus  ein^  Deutung  der  Pathogenese  der  assozi 
ierten  Muskelstarre  erhalten  könne,  ist  eine  andere  Sache.  (Jhne 
allzu  weit  zu  gehen,  möchte  ich  vermuten,  dasK  durch  die 
zentrale  Läsion,  wahrscheinlich  der  Zentralganglien,  inshe 
sondere  des  Nueleus  lenticularis,  gewisse  Muskeln  in  einen 
erhöhten  Reizzustand  versetzt  werden,  der  bei  verschiedenen 
Gelegenheitsursachen  eine  stereotype  Haltung  auslöst.  Solche 
Gelegenheitsursachen  sind  willkiirliche,  dynaniische  eder  sta- 
tische  Innervationen,  vielleicht  auch  Haut-  und  Weiehteilreize. 
Auf  Grund  der  elektrischen  Reaktion  möchte  ich  als  Ursache 
der  Muskelstarre  uberhaupt  eine  Störung  der  normalen  Inner- 
vation  voraussetzen,  nicht  myogene  Veränderungen  (siehe  Grk- 
GOR  und  ScHiLDER,  Neurol.  Centralbl.,  1913,  S.  85.). 

Schon  die  Yerhältnisse,  welche  bisher  besprochen  worden 
sind,  weichen  wesentlich  von  solchen  bei  Pyramidenläsionen 
ab.  Von  einer  Kontraktur  im  gewöhnlichen  Sinne  ist  gar  nicht 
die  Rede.  Weitere  Ditterenzen  sind  die  folgenden.  Nehmen 
vvir  z.  B.  den  linken  Arm  bei  einer  gew^issen  Fixation  und 
untersuchen  die  Sehnenretlexe.  Wir  begegnen  einem  deutlichen 
Muskelwiderstand,  legen  jedoch  den  Arm  zurecht  und  perku- 
tieren.  Der  Effekt  ist  eine  brliske  Bewegung.  Also  Hyper- 
touie  und  gesteigerte  Sehnenreflexe.  Nichts  davon  besteht  aber 
in  Wirklichkeit,  beide  sind  simuliert.  Wetin  tvir  eine  Reihe 
passive  BewetjMngen  in  dem  Arm  ausfiihren  und  die  Reflex- 
untersuclinmi  inederliolen,  ist  der  Sehncnretiex  normal,  nicht 
eirimal  lehhaft.  Eine  Pyramidenhypertonie  existiert  auch  nicht. 
Bei  allén  passiven  Bewegungen  der  Extremitäten,  in  allén 
Gelenken,  ist  ein  zäher,  gleichmässiger  Widerstand  vorhanden. 
Verstärken  wir  briisk  die  passive  Bewegung,  tritt  aber  keine 
plötzliche  Muskelspannung  wie  bei  Pyramidenläsionen  ein. 
h]ndlich,  und  dies  ist  wesentlicher,  löst  sich  die  ganze  »Hyper- 
tonie»  bei  fortgesetzten  passiven  Bewegungen.  Uer  Muskeltonus 
wird  normal.  So  etwas  habe  ich  nie  bei  Pyramidenläsionen 
gesehen.  Diese  Eigentiimlichkeit  hat  schon  StrOmpell  (der 
amyostatische  S3'mptomenkomplex)  konstatiert  und  ihre  Be- 
deutung  gewtirdigt.  Am  besten  wäre  es  wohl,  die  Benennung 
Hypertonie  hier  ganz  fallen  zu  lassen,  da  sie  leicht  Miss- 
verständnisse  veranlassen  känn.  Dystonie  tväre  fur  die  Tonus- 
verhältnisse    hei   passive^i   Bewegungen   zutreffmder.     Strum- 
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VVAA.  (a.  a.  (I..  S.  2.'>r),  '2'M'))  lichl  iiuii  licrvor,  dass  hci  Pyrami 
(leiiläsioiicii  dir  (laiicnidc  Muskelhyjjertouie^  Inxdist  walirschcin 
lich  (liT  Aiisdiuck  di's  aljiionn  i^csUdfj^crteii  strliircn  rciic.kt^)- 
rischou  ^luskrltoiius  isl,  dass  aIxT  hicr  cinr  and<'n;  Art  Hyper- 
tonio  vorhaiidcn  ist.  wolxi  das  reflektor!  sohc.  Moment,  dan 
bei  (ler  ^spastiscdieii  S])iiial|)aralyse>  eine  so  u^ros.se  Rolle  H})ielt, 
fi^aii/  fort  til  1 1 1.  In  nieinein  Fall  Hnde  ich  dies  etwas  frag- 
licli.  \'iele  Ihnstände,  (lie  ich  ohen  angelViliit  hahe,  erlauben 
nicht,  (lass  man  ein  reMektorisches  Moment  ausser  Betraeht 
lässt.  Denn  es  könnte  bloss  ein  anderes  sein  als  dasjenige  bei 
Pyraniidenläsionen,  welehes  in  einer  nah(!n  Beziehung  zu  den 
Sehnenretlexen  steht.  Vielleieht  haben  die  sogenannten  Haut- 
retlexe  (wohl  eher  eine  Art  Haut-Weichteilreflexe)  hier  die 
entsprechende  Rolle  iibernommen.  Wenigstens  fur  die  asso- 
ziierte  Muskelstarre  liegt  es  ja  nahe,  einen  derartigen  Zusam- 
menhang  zii  vermuten.  Und  es  ist  nicht  ohne  weiteres  sicher, 
dass  die  direkte  Bewegungsstarre  davon  ausgeschlossen  sei. 
Viele  Hautretlexe  erschöplen  sich  bei  wiederholten  Reizungen. 
Vielleicht  vvirken  die  Ibrtgesetzten  passiven  Bewegungen  ähn- 
licherweise,  so  dass  der  Tonus  dadiirch  abnimmt.  Bei  der 
willkiirlichen  Innervation  können  die  Verhältnisse  kompli- 
zierter  sein.  Die  ganze  Sache  ist  bisher  dunkel.  Icli  meine 
nur,  dass  die  Frage  eines  retiektorischen  Moments  bis  auf 
weiteres  eine  oftene  bleiben  mnss,  und  dass  man  aus  prak- 
ti schen  Grunden  nicht  mehr  von  Hypertonie  sprechen  sollte. 

Gibt  es  nun  im  vorliegenden  Falle  ausserdem  ein  Merkmal 
das  die  Paresen  von  denjenigen  der  Pyramidenläsionen  unter- 
scheidet?  Wilson  schreibt  (Lewandowskys  Handbuch,  Bd.  V. 
8.  973):  »Wenn  man  auch  die  Muskelschwäche  zugibt,  so  brauchi 
man  sie  doch  nicht  mit  dem  Terminus  'Paralyse'  zu  bezeichnen 
Es  ist  eine  ]\[uskelschwäche  ohne  Paralyse.  Paralyse' 
sollte  zu  den  Krankheiten  des  Pyramidalsystems  gezählt  wer- 
den;  ausser  wenn  Contractur  öder  Steitigkeit  es  verbieten,  känn 
der  Patient  seine  Glieder  bewegen;  er  ist  also  nicht  gelähmt. 
Bei  meinem  Pat.  tindet  sich  auch  eine  gewisse  diffuse  Muskel- 
schwäche. Was  sie  aber  besonders  charakterisiert,  ist,  dass  eine 
DissopAation  zwisclten  der  statiscJien  itnd  äynamisclien  Kraft 
ohne  jeden  Zweifel  vorhanden  ist.  Die  statische  ist  iceit  hesser 
heihehatten  als  die  dynam/tsche.  Tn  allén  Extremitätengelenken 
und  bei  den  Kopfbewegungen  habe  ich  bei  verschiedenen 
Gelegenheiten  die.se  Störung  konstant  und  prägnant  gefunden. 
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Diese  Paresen  weichea  hierdureh  von  dcnjeiiigen  hei  Pyraijii- 
ilenläsionen  al»  uiid  näht-rn  sich  dfii  N^-rhältniHsen  b«M  Para- 
lysis  agitaus. 

Eudlich  ist  der  Gäng  kein  Hpastisfh-paretischer.  Der  Pat. 
setzt  breit  und  staniptVnd  den  Fuss  aul*  den  Boden  (kein  Fest- 
kleben  der  Fussspitze),  die  Schritte  sind  normal  gross.  Etwas 
steif  Militärisches  liegt  dariiber,  das  Kniegelenk  wird  etwas 
ubergestreckt,  die  Beine  sind  adduziert.  Bisvveilen  hat  er 
l)ei  Wendungen  eine  gewisse  Sehwierigkeit,  das  (Tleichgewieht 
zii  halten,  bisweilen  fällt  ein  Schritt  fehlerhaft  aus. 

Von  den  iibrigen  Nervensymptomen  möchte  ich  nur  einige 
in  aller  Kiirze  erwähnen.  Beim  Sitzen  öder  Stehen  lällt  der 
Pat.  leicht  nach  hinten.  Zittern  und  Wackeln  sind  wenig 
ausgeprägt.  Ansser  Tremorattacken,  die  am  meisten  Kälteschau- 
ern  ähneln  und  die  Arme,  besonders  den  linken,  in  der  Ruhe  ohn»- 
nachweisbare  Llrsache  befallen  öder  im  Anfang  von  Bevvegungen 
des  rechten  Armes  im  linken  Arm,  aber  nicht  vice  versa,  auf- 
treten,  gibt  es  auch  andere  Bewegungsstörungen.  Beim  Trinken 
ein  feinschlägiges,  schnelles  Zittern,  hauptsächlich  als  Pro-  und 
Supinationsbewegungen,  das  bei  der  Bewegung  etwas  zunimmt. 
um  eben  vor  dem  Ziel  unterdriickt  zu  werden.  Beim  Ergrei- 
fen,  z.  B.  einer  Nadel,  eine  unbestimmbare  Unsicherheit.  Bis- 
weilen  ein  Bewegungswackeln,  das  an  Sclérose  en  plaques 
erinnert,  aber  feiner  ist.  Typischer  Intentionstremor  besteht 
nicht.     Die  Schrift  ist  feinzittrig. 

Eine  kutane  linksseitige  Hemihyperästhesie  mit  einer  Erhö- 
hung  des  Yibrationsgeftihls  auf  derselben  Seite  verdient  auch 
Erw^ähnung.  Vielleicht  liegt  ihr  eine  Thalamusläsion  zu- 
grunde. 

Vorliber2'ehende  Harnbeschwerden,  wie  sie  frllher  z.  B. 
VöLSCH  gefunden  hat,  sind  endlich  vorhanden. 

Hiermit  habe  ich  die  meinen  Fall  auszeichnenden  Ner- 
vensymptome  und  meine  Beiträge  zur  Semiologie  des  extra- 
pyramidalen  Syndroms  behandelt.  Sieht  man  aber  die  ganze 
Symptomatologie  durch,  so  känn  man  nicht  umhin,  auf  eine 
durchgreifende  Störung  des  Gesamtorganismus  zu  schliessen. 
Darauf  deuten  schon  die  reichlichen  Pigmentierungen  hin. 
Die  Hornhaut,  die  Haut,  Leber,  Milz  und  Genitalien  sind, 
ausser    dem    Nervensystem,  sicher   in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Die  Hornliautjifgrnentienmg 'eiwies  sich  nicht  als  ein  gleich- 
breiter,    braungriiner,    peripherer    Saum,    sondern    w^ar    breiter 
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lind  stilrktT  li^ciilrl)!,  wo  (lie  Lider  die  Koniciu'  hcdeckten,  und 
inehr  obcn  als  uiitcii.  Aiicli  iiiir  |)assiertt'  e.s  Ix-i  der  ersten 
llntersiichunti^,  dieses  Syniptoiii  /u  iiherschcn.  (iutc  B(d(*uch- 
tnno;  ist  n()tig. 

I)ie  Haul  zeip^tc  vcrschicdciu'  Pigiiiciil  icnini^cn  imd  V<'TJinde,- 
rungeii,  deren  Kinzellieiten  iii  der  Ivraiikeiifreschichb'  v.w 
tiiidtMi   sind. 

Die  Leber-Milz-¥^rkT^\\k\\\\gkiw  hoten  dadurch  (iin  })e- 
sonderes  liiteresse  dar,  dass  zum  erstennial  dabei  Aszites 
konstatiert  worden  ist.  WiLSON  hob  als  charakteristisch  hervor, 
dass  die  lieber-Milz-veränderungen  zu  Lebzeiten  des  Pat. 
keine  Syiiiptome  gaben.  .le  melir  aber  di(;  Aufnierksamkeit 
darauf  geleiikt  worden  ist,  desto  öfter  sind  in  späteren 
Publikationen  klinische,  Beobachtungen  angeiuhrt  (STRtJMPELi> 
u.  a.).  Die  Untersuchung  Ibrdert  aber  bisweilen  Geduld,  da 
der  Pat.  die  Bauchmuskeln,  wie  andere  Muskeln,  anspannt. 
Auch  war  hier  die  Konsistenz  der  Milz  ziemlich  weicli.  Vor 
dem  Auftreten  des  Aszites  palpierte  man  die  sehr  harte  Leber 
grösser  als  danach,  im  Gegensatz  dazu  schien  die  Milz  an 
(rrösse  zugenommen  zu  haben. 

Bei  meinem  Pat.  war  eine  mangelhafte  EiitwicMung  der  Ge- 
lutalien  auffallend.  Mit  I4V2  Jahren  sab  er  in  dieser  Hinsicht 
wie  ein  10-Jähriger  aus.  Keine  Anzeicben  einer  beginnenden 
Pubertät.  Derartige  Beobachtungen,  die  in  der  Literatur  (siehe 
Strumpell)  äusserst  spärlich  sind,  scheinen  mir  von  einer  ge- 
wissen  Bedeutung  zu  sein. 

Die  Fragen,  die  in  Bezug  auf  das  extrapyramidale  Syndrom 
durch  diese  semiologische  Studie  sich  erheben,  und  die  haupt- 
sächlich  die  WiLSONsche  Krankheit  angehen,  sind  die  Iblgen- 
den: 

1)  Ist  die  ^[uskelschwäche  durch  eine  Dissoziation  zwischen 
der  statischen  und  dynamischen  Kraft,  so  dass  die  erste  weit 
besser  als  die  zweite  beibehalten  ist,  gekennzeichnet? 

2)  Ist  die  sogenannte  Hypertonie  bei  passiven  Bewegungen 
nicht  eher  eine  Dystonie? 

H)  Ist  nicht  der  gesteigerte  Sehnenreflex  oft  bei  einem  ge- 
wissen  Grade  der  Fixation  simuliert,  da  er  nach  dem  Lösen 
der  sogenannten  Hypertonie  durch  passive  Bewegungen  normal 
wird? 

4)  Lässt  sich  nicht  die  iibrige,  sogenannte  Hypertonie.  we- 
nigstens    im    Anfang    der    Erkrankung,   in  eine  direkte  Bewe- 
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gungsstarre  und  eine  assoziierte  Muskelstarre,  die  den  Fixa- 
tionen  entspricht,  zerlegen? 

5)  Ist  nicht  dit*  Muskelstarre,  wenigstens  die  assoziierte,  von 
einein  (Haiit-\\  eichteil-jreHektorischen  Munient  zum  Teil  al)- 
liängig,  da  man  pathologische  Hautretlexe  in  den  entsprechen- 
den  Gebieten  tindet,  die  fast  konform  mit  den  Fixationen  ab- 
laufen? 

H)  Ist  die  gefundene  dysmyotonische  elektrische  Reaktion  von 
allgemeinerer  Hedeutung  und  fiir  die  Pathogenese  der  Muskel- 
starre verwertbar? 

Diese  Fragen  hat  der  Fall  in  mir  erweckt.  Meine  Deutun- 
gen  und  meine  vorgeschlagene  Nomenklatur  sind  nicht  die 
Hauptsache,  es  gilt  vor  allem  zu  vvissen,  ob  der  Einzelfall  zu 
Generellem  tuhren  känn  öder  nieht. 


Stockholm  1918.    P.  A.  Norstedt  &  Söner. 
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Oibt  es   eiiie   Art   Tremor,  der  fur  zerebellare 
Läsionen  charakteristiscli  ist? 


Von 
GOTTHARD  SÖDERBERGH. 


Diese    Frage    ist    noch    nicht    definitiv    beantwortet  worden. 

Jedenfalls  koiumt  bei  Erkrankiingen  des  Kleinhirns  nnd  seiner 
Stiele  —  freiliob  besonders  bei  Geschwlilsten  —  neben  der 
Ataxie  eine  Form  des  Zitterns  vor,  die  dem  Intentionstremor 
sehr    nahesteht»,    sagt    Oppenhetm.  ^)     In    seiner    Monographie 

Das  Zittern  äussert  sich  Pelnar '*^)  folgendermassen:  »Wir 
kennen  bis  jetzt  keine  besondere  Zitterform,  die  sich  als  rein 
zerebelläres  Zittern  bezeichnen  liesse.  Es  handelt  sich  hier 
durcliwegs  um  komplizierte  Koordinationsstörungen,  die  zwar 
dem  Zittern  ähnlich  sind,  aber  kein  reines  Zittern  darstellen. 
Die  Analyse  dieser  Störungen  wird  dadurch  erscbwert,  dass 
die  Autoren  bestrebt  sind,  die  beobacbteten  Bewegungen  in 
eine  bestimmte  Kategorie  der  bereits  bekannten  Zitterlbrmen 
einzureihen.  wodureh  die  unvoreingenommene,  treue  Beschrei- 
l)ung  leidet.^' 

Ein  Fall,  den  Dr.  Johan  Waldenström,  Chefarzt  des  Bezirks- 
krankenbauses  zu  Falun,  zur  Begutachtung  zwecks  eines  even- 
tuellen  operativen  EingrifFes  mir  freundlichst  zusandte,  wies 
eine    so  eigenartige  Bewegungsstörung  des  recbten  Armes  auf, 

•)  Lehrbueh,  1913.  S.  1382. 

-)  Verlag  von  J.  Springer,  Berlin,  1913,  S.  23'). 

1—1S0686.      Nd-d.med.ark.   Bd  51.  Avd.  If.   \:r  8. 


1)^>  GOTTIIARI)   .SÖI)KKUER(iH. 

dass    sie    £'iner    Krvvähnung    vvert   wäre,  hätl»-  miiu  aiich  k»'iii« 
liokalisatioii  odtT  geeit^nett*  Xoirifnkhitiir  vorzusehlagen. 


Die  Beobachtung*. 

J.    W.    H.,    20-jährio-er    Brfinscr,   aus   Uäfiv,  wurde  voiii  'J.u. 
Februar  bis  zum  4.  April  1918  in  der  uifdiz.  Abt.  des  Bezirk- 
krankenliauses  zii  Karlstad  beobachtet. 

Aiiumui^se.  Friiher  gesund.  Am  'Ib.  September  1915  schwercs 
linksseitiges  Kopftrauma.  Der  Pat.  lehnte  sich  vom  Zuge  hin- 
aus  und  wurde  von  einer  Steinmauer  getrotten.  Bevvusstlosig- 
keit.  Am  folgenden.  Tag  wurde  er  ins  Bezirkskrankenhaus  zu 
Falun  aufgenoHimen,  Ibrtgesetzt  bewusstlos,  reagierte  nur  etwas 
auf  schnieizbaite  Eindriieke.  Quetschwunde  ani  Ivopfe  links. 
keine  klinischen  Anzeichen  von  Basisfraktur.  Kt*ine  nachweis- 
baren  Paresen.  Puls  60 — 70.  Bei  Debridierung  der  Wunde 
wurde  keine  Fraktur  gefunden.  Am  5.  Oktober  antwortete  er 
auf  Anreden,  zeigte  aber  bis  11.  Oktober  einen  Zustand  von 
hochgradiger  Verworrenheit.  Röntgen  legte  eine  Fissur  dar, 
die  wabrscheinlicli  durch  das  linke  Parietalbein  ging. 

In  der  Heimat  allmähliche  Besserung,  so  dass  er  insgesamt 
neun  Monate  arbeitsunfäbig  war.  Die  erste  Zeit  hatte  er,  wie 
aus  seiner  Beschreibung  hervorging,  eine  gemisclite,  haupt- 
sächlich  sensorische,  Aphasie,  mit  Alexie,  Paraphasie  und  par- 
tieller  Agraphie  (u.  a.  erinnerte  er  sicb  der  kleinen,  nicbt  aber 
der  grossen  Buehstaben).  Diese  Störungen  gingen  zuerst  und 
vollständig  zuriick,  nur  eine  Langsamkeit  der  Spracbe  dauerte 
fort.  Verlust  des  Geruches,  keine  Sehstörung  od^r  Diplopi»', 
Gehör  angeblich  intakt.  Keine  Kopfschmerzen  öder  Schwindel. 
Psychische  Depression.  Während  drei  Monate  eine  ausgespro- 
chene  Störung  des  Ganges  von  zerebellarem  Typus:  er  torkelte 
von  der  einen  zu  der  anderen  Seite,  mehr  nach  rechts,  und 
musste  Gegenstände  ergreifen,  um  nicht  umzufallen.  Aueh 
diese  Besohwerden  verschwanden.  Keine  SfjDqjtomc  von  Seiten 
der  Arme. 

Als  der  Pat.  im  Juni — Juli  1916  zu  arbeiten  anling,  be- 
trachtete  er  sich  als  wiederhergestellt.  Im  November  desselben 
Jahres  trät  aber  allmählich  ein  Zittern  im  reehten  Arm  bei 
Bewegungen  ein,  besonders  abends  nach  der  Arbeit.  Die  Stö- 
rung nahm  erst  zu,  soll  aber  das  letzte  Jahr  stationär  gewesen 
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sein.  Der  Ann  war  ])raktiscli  /^(Mioiiiiiicn  /u  fast  alle.n  Be- 
S('liriftigiin2:('ii  uiihrauclihar,  nur  konntc  der  Viit.  Ixm  ^uter 
Stiitzt'  iiiiilisaiii  sclircihcn.  Wcnu  er  abcr  triiiUcn  wollie,  wiirde 
(lie  Fliissii^ktMt  licrausgeschleudtTt,  er  konntc  niclit  Gciije.nHtände 
tTffreiien  usw. 


'ö' 


SI  al  US  prwsciis  am  2S.  März   lOlS. 

Der  Pat.  giht  cine  klare  Ananinese.  Das  (ledächlnis  ist  gut. 
Er  spridit  etwas  langsara,  hat  aber  keine  Aphasie.  Psyche 
uicht  hysterisch.  Keine  Kopfsehmerzen  öder  Sehwindel.  Der 
Allgeraeinzustand  des  Pat.  ist  sehr  gut,  er  ist  ein  kräftiger 
Mann.  Temp.  afebril,  innere  Organe  usw.  ohne  Befund. 
Wassermann  im  Blute  negativ. 

Am  hinteren  linken  Teil  des  Schädels  eine  bogenförmige,  ca. 
1»  cm  länge,  nach  oben-hinten  konvexe  Narbe,  åeien  vorderer 
Punkt  in  der  Yertikale  durch  den  äusseren  Gehörgang  12  cm 
oberhalb  des  Tragus,  1^)^/2  cm  von  der  Mittellinie  liegt  und 
deren  hinterer-unterer  Punkt  2  cm  oberhalb  der  Protube- 
rantia  occipitalis  externa,  4  cm  von  der  Mittellinie  sich  befin- 
det.     Rönto-enbefund    zweifelhaft.     Bei   Druck  öder  Perkussion 

o 

des  Schädels  keine  Schmerzen. 

Die  rechte  Pupille  ist  mittelweit,  die  linke  etwas  grösser. 
Alle  Pupillen  reaktionen,  Augenhintergrtinde  normal.  Es  be- 
steht  eine  unvollständige,  rechtsseitige  homonyme  bilaterale 
Hemianoj^sie.  Im  librigen  keine  Befunde  von  Seiten  der  Kra- 
nialnerven. 

Der  linke  Arm  ist  neurologisch  intakt. 

Der  reclite  Arm  zeigt  in  voller  Ruhe  keine  unwillkiirlichen 
Bewegungen.  Wenn  der  Pat.  zu  trinken  versucht,  entsteht 
ein  ganz  typischer  Intentionstremor,  wenn  von  seiner  exqui- 
siten  Langsamkeit  (8 — 9  Oszillationen  auf  5  Sekunden)  abge- 
sehen  wird.  Alle  Fltissigkeit  wird  aus  dem  Glas  hinausge- 
worfen  bei  den  an  Heftigkeit  und  Amplitude  stetig  zunehmen- 
den,  aber  annähernd  regelmässigen  Oszillationen.  i^ei  dem 
Finger-Nasenspitzen-versuch  ist  das  Verhältnis  ein  ähnliches- 
•Mouvements  démesurés>  sind  nicht  vorhanden.  Lässt  man 
den  Pat.  einen  kleinen  Gegenstand  ergreifen,  so  ist  die  Störung 
am  wenigsten  ausgesprochen,  w^enn  derselbe  sich  unten-lateral 
befindet,  am  grössten  wenn  oben-medial,  in  öder  etwas  iiber 
der    SchulterhOhe.     Pruft    man    die    willkiirlichen  Einzelbewe- 
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guii^en  ill  jedem  (jeleiik,  so  tiridet  man  sie*  in  den  Finger-, 
Hand-  uud  P^Ubogengfdenkon  normal.  Im  Schultergtdenk 
aber  bei  ausgestrecktt-m  Arm  v  er  la  ii  fen  dif*  Be  vveg  ungen, 
je  nach  den  verschiedenen  Bewegungsebenen,  ganz 
verschieden.  Wird  der  Arm  in  der  Frontalebene  gehoben 
öder  gesenkt,  entstehen  tiberhaupt  keine  Oszillationen.  In  der 
Sagittalebene  dagegen,  bei  denselben  Bewegungeu,  beschreibt 
der  Arm  kleine,  ziemlich  regelmässige  Oszillationen,  senkreeht 
gegen  die  Bewegungsebene,  also  horizontal.  Wird  der  hori- 
zontal  ausgestreckte  Arm  von  aiissen  nach  in  nen  öder  umge- 
kehrt  bewegt,  treten  kleine  Pro-  und  Supinationsbewegungen 
auf,  deren  Amplitude  ungelahr  die  gleiche  verbleibt.  Die  Os- 
zillationen sind  in  den  beiden  Versuchen  von  ungefähr  der- 
selben  Frequenz  wie  bei  der  Trinkprobe.  Pat.  känn  sehr  gut 
mit  dem  Arm  einen  Kreis  in  der  Luft  besohreiben,  besser  bei 
ab-  als  bei  adduzierter  Lage.  Eine  liegende  Acht  wird  dage- 
gen sehr  ruckweise  ausgeiiihrt,  was  noch  mehr  der  Fall  ist. 
wenn  man  den  Pat.  mit  dem  Finger  eine  Wellenlinie  vertolgen 
lässt.  Bei  statiscben  Prol)en  hängt  auch  das  Auftreten 
von  unwillkiirlichen  Bewegungen  von  der  Ebene  ab, 
in  welcher  der  Arm  horizontal  ausgestreckt  ist.  In  der 
Frontalebene  sind  keine  Oszillationen  vorhanden,  in  der  Mitte 
zwischen  der  Frontal-  und  Sagittalebene  sind  kleine,  alternie- 
rende  Pro-  und  Supinationen  zu  sehen,  die  in  der  Sagittalebene 
von  grösserer  Amplitude  und  Starke,  aber  derselben  Frequenz 
(8 — 9  auf  5  Sekunden)  sind.  Bei  noch  mehr  adduzierter  Hal- 
tung  wird  die  Störung  mehr  grob  und  unregelmässig  und  mit 
Ab-  und  Adduktionsbewegungen  verbunden.  Pat.  stabilisiert 
iiberall  besser,  wenn  die  Vola  manus  nach  oben  als  wenn  sie 
nach  unten  gerichtet  ist.  Die  Proben  zeigen  keinen  Unterschied 
bei  oifenen  und  geschlossenen  Augen.  Die  oben  beschriebenen 
Betunde  sind  ganz  konstant,  sind  mehrmals  kontrolliert  und 
auch  von  anderen  Ärzten  veriliziert  worden. 

Der  Tonus  ist  möglicherweise  bei  passiven  Bewegungen  et- 
was  herabgesetzt.  Das  SiEWART-HoLMESsche  Symptom  ist  deut- 
licher.  Wenn  A\'iderstand  gegen  die  Beugung  des  rechten  Ar- 
mes geleistet  wird  und  plötzlich  nachlässt,  macht  der  Vorder- 
arm  eine  ausfahrende  Beugebewegung  ohne  öder  fast  ohne 
Ruckschlag,  während  links  die  Verhältnisse  normal  sind. 
Adiadochokinesis  ist  im  rechten  Arm  unzweifelhaft  vorhanden, 
'"^owohl    in    den    Fingern,    als    bei  Pro-  und  Supinationen  und 
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l)t'i  B(Mi2;nni>'  uiid  Strfckiiiig  des  Kllbop^cns.  Versucht  Fat., 
zw(d  Punkte  (Inrcli  imiumi  Ulcistiftstrich  zii  vcrhinden,  sind  kcune 
mouvfincnts  (l«'Mn('sur(''s  /u  konst;iti(;r('n.  Pxd  gutcr  IJntcr- 
stiitzuuf;'  des  Annes  sehreibt  Pat.  gut,  obwohl  mit  Miihe. 
Keine  Kleinliirnsehrit'1.  Beim  (ieheii  normale  Armbewegungen, 
auch  rechts. 

\m  iibrio-cn  keine  nenrologischen  Befnnde  am  rechten  Ann. 
Hei  sorglaltiger  Priiiung  in  allén  Gelenken  keine  Paresen. 
Sehnenretlexe  normal  nnd  den  linken  gleieh.  Hevvegnngs-, 
liage-  und  Vibrationsgeiuhl  intakt.  Kutane  Sensibilität  nor- 
mal. 

Olireinintorsiichiin^  (von  Spezialarzt  Dr.  NiLS  Witt).  Linkcs 
Ohr:  Trommelfell  ohne  Befund.  Fliistern  anf  4 — 5  Meter. 
e  +  ,  c'  etwas  verkilrzt,  Rtnne  4-,  Sciiwabach  unbedeutend  ver- 
kiirzt,  Weber  nnbestimmt.  Kein  Nystagmus.  Prompte  Re- 
aktion auf  100  ccm  Wasser  von  25 .  Zeigereaktion  spontan 
richtig  beiderseits  in  den  Sehnlter-  und  Handgelenken,  ausser 
dass  linliS  im  Schultergelenk  ein  Vorbeizeigen  nach  innen  vor- 
handen  ist.  Nach  der  Kalorisation  des  linken  Ohres  kein  Vor- 
beizeigen links,  des  rechten  Ohres  Vorbeizeigen  im  Schulter- 
gelenk nach  aussen. 

Romberg  negativ,  etwas  Wackeln  beim  Stehen  auf  dem  rech- 
ten Fuss.  Das  ganze  BABiNSKische  >Exerzieren»  ohne  Klein- 
hirnbefund.  In  den  Beinen  keine  Paresen,  keine  Reflex-  öder 
Sensibilitätsstörungen.     Bauchreflexe  erhalten. 

Pat.  v^urde  mit  einem  Bericht,  der  hauptsächlich  das  Fol- 
gende  enthielt,  an  Dr.  Johan  Waldenström  zurtickgesandt: 
Deutliche  Kleinhirnsymptome  von  Seiten  der  rechten  Klein - 
hirnhemisphäre,  nämlich  Adiadochokinesis  und  Stewart-Hol- 
MEs'  Symptom.  Intentionstremor-ähnliche  Zustände  sind  bei 
zerebellaren  Aifektionen  beschrieben,  jedenfalls  sind  sie  nicht 
mit  Sicherheit  anderswo  lokalisiert  worden.  Andererseits  spricht 
vielleicht  die  Systematisierung  der  statischen  und  lokomotori- 
schen  Bewegungsstörung  lur  das  Kleinhirn.  Unter  diesen  Ver- 
hältnissen  und  unter  Beriicksichtigung  der  Anamnese  und  des 
ganzen  Nervenstatus  ist  kein  Anlass  vorhanden,  die  Ursache 
der  Bewegungsstörung  des  rechten  Armes  vorläufig  anderswo 
als  in  der  rechten  Kleinhirnhemisphäre  zu  suchen.  Der  Ver- 
lauf  spricht  bis  zu  einem  gewissen  Grade  ftir  die  Möglichkeit 
einer  zirkumskripten  serösen  Meningitis  in  der  rechten  hinteren 
Schädelgrube.     Der    anamnestische    zerebellare    Gäng  und  das 
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iicich  BÄkAnv  IVstgestellte  Vorbeizeigeii  im  link»Mi  ScliulUr- 
*;eleuk  mtioheii  Kleiiihiniläsioiieii  durcli  ( '(jiitn-coiip  iiicht  un- 
wahrscheinlich. 

Ausserdem  besteht  nach  dem  Trauiriii  hauptsächlich  eine  ge- 
wisse  Schvvierigkeit,  beini  Steheii  aiil"  dem  rechten  Fus8  das 
i  rleichgevvicht  zii  halten,  uiid  eine  unvoUständige  homonyme 
bilaterale  reehtsseitige  Hemianopsie. 

i*robatoris('he  Trepanation  ilber  der  rechten  Kieinhirnhemi- 
sphäre  wird  angeraten. 

Diese  Operation  wurde  am  10.  April  191^>  vom  L)r.  Johan 
Waldenström  ausgefiihrt.  Openitionsbericht:  Armbrustschnitt 
nach  (.'ushiiig:.  J)ie  IVIuskeln  wiirden  ca.  1^  cm  von  ihrer  Jn- 
sertion  am  Os  occipitale  geteilt:  die  IVIuskelselinen  vvurden  da- 
nach  mittels  eines  Ilaspatoriums  vom  Knochen  in  der  Richtung 
gegen  den  Scheitel  abgelöst,  so  dass  sie  in  Zusammenhang  mit 
der  Galea  iiber  den  Hinterkopf  aufgehängt  wurden.  Der  Kno- 
chen liber  dem  Kleinhirn  wurde  nun  in  soldier  Ausdehnung 
weggenommen,  dass  die  ganze  rechte  Kleinhiruhemisphäre  ein- 
schliesslich  des  Rändes  des  Sinus  transversus  nnd  sigmoideus 
und  die  Mittellinie  entblösst  wurden.  Eine  Knochenspange 
wurde  beim  Foranien  magnum  zuriickgelassen.  Die  Dura 
wurde  in  der  Form  eines  viereckigen  Lappens  niedergeklappt. 
Die  weichen  Hirnhäute  bildeten  liber  der  hinteren  unteren 
Fläche  der  Kleinhiruhemisphäre  ein  Fachwerk,  wo  die  Blätter 
teilweise  von  einer  bemerkenswerten  Festigkeit  und  einer  weis- 
sen,  sehnigen  Struktur  w^aren;  sie  wurden  leicht  mit  einer  Pin- 
zette  zerrissen;  ziemlich  grosse  Mengen  von  Jjiquor  entleerten 
sich  dabei;  auch  bei  der  Eröflnung  der  Dura  lief  bemerkens- 
w^ert  viel  Fllissigkeit  heraus;  nirgendwo  konnte  ein  geschlos- 
sener,  von  Fllissigkeit  gefiillter  llaum  konstatiert  werden. 
Kein  Anzeichen  eines  vermehrten  Hirndruckes.  Drei  Funk- 
tionen der  rechten  Kleinhiruhemisphäre,  ca.  3  cm  tief,  wurden 
ausgefuhrt.  Die  Dura  wurde  mit  feinem  Catgut  exakt  zuriick- 
genäht.  Die  i\Iuskeln  wurden  auch  an  ihren  Platz  genäht. 
Hautsu  turen.» 

Am  11.  Juni  191(S  erhielt  ich  durch  den  Arzt  des  Pat.,  Dr. 
Gunnar  Gibson  in  Sandvil-en,  Gelegenheit,  den  Pat.  wieder 
zu  untersuchen.  Der  Pat.  gab  an,  dass  er  zwar  schlechter 
schreibe  als  vor  der  Operation,  im  iibrigen  aber  der  Zustand 
entschieden  gebessert  wäre.  Er  könne  jetzt  den  rechten  Arm 
zn  allén  Beschäftigungen,  vom  Trinken  abgesehen,  gebrauchen. 
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Das  Zittorn  kömic  er  wcit  bi^sser  als  vorlici-  hcliciTsctim.  Ifalx- 
aucli  IxMiicrkt,  dass  er  i^^clrmfif^^cr  spridit.  Kr  «;('li('  rh<*riso  sichcr 
wic  vor  (IcMi   Untnll. 

Aucli  ()I)jt'ktiv  si  11(1  ^i^cwissc  \\;rl)ussL'rmig('.n  t\'slzust(;ll«Mi. 
Beim  llrhcii  und  S(Mik(Mi  des  recditen  Annes  in  der  Frontal- 
ebeiie  keine  Oszilljitionen  (wie  vorh(ir),  in  der  Saf^ittalelxme, 
nnr  andeutnngsweise  kleiiie  unregelmässige  Oszillationen  liori- 
zontal;  in  niehr  addnzierter  Lage  werden  sie  etwas  deutlicher. 
Wird  der  liorizontal  ansi;-estre('kte  Arm  von  aussen  naeh  inneii 
bewegt,  so  kommen  erst  in  der  sagittalen  Khene  etwas  unre- 
srelmässiffe  Ab-  und  Adduktionen  im  Sehulter2:elenk  zum  Vor- 
sehein,  die  in  der  Fortsetzung  der  Bewegung  etwas  zunehmen. 
um  endlieh  mit  einer  unbedeutenden  Pro-  und  Supination  ver- 
bunden  zu  werden.  Wird  dieselbe  Bewegung  von  innen  nacb 
aussen  ausgefiihrt.  so  sind  unwillkiirliche  Bewegungen  in  der- 
selben  Ausdehnung  und  Form  nnr  medial  vorhanden.  Die  Be- 
schreibung  eines  Kreises  in  der  Luft  gelingt  ebenso  gut  bei 
ad-  wie  bei  abduziertem  Arm.  Aueh  eine  liegende  Aeht  wird 
besser  gezeichnet.  Wird  der  Arm  horizontal  ausgestreckt  ge- 
halten,  sind  in  der  Frontalebene  keine  Oszillationen,  in  der 
Mitte  zwischen  der  Frontal-  und  Sagittalebene  böchst  unbe- 
deutende  Pro-  und  Supinationen,  in  der  Sagittalebene  etwas 
vermehrte,  bei  mehr  adduziertem  Arm  mehr  unregelmässige 
(Pro-  und  Supination  +  Ab-  und  Adduktion  des  ganzen  Armes) 
Oszillationen  zu  sehen.  Alle  unwillktirliehen  Bewegungen  sind 
jedoch  entscbieden  weniger  ausgesprochen  als  vor  der  Opera- 
tion. Zusammenfassend  lässt  sich  iiber  diese  Versuche  sägen, 
dass  die  Amplitude  der  Oszillationen  vermindert  ist,  dass  ihr 
Typus  und  vor  allem  der  H-hythmus  umgewandelt  und  ver- 
schwommen  ist,  und  dass  bisweilen  Oszillationen  in  gewissen 
Ebenen   jetzt  nicht  eintreten,  wo  sie  friiher  vorhanden  waren. 

Beim  Finger-Nasenspitzen-versuch  ist  der  sogen.  Intentions- 
tremor von  kleinerer  Amplitude  als  vorher.  Bei  schneller  Aus- 
fiihrung  der  Probe  keine  »mouvements  démesurés»,  de?'  Finger 
iiird  aber  ebeii  vor  dem  Ziel  innegelialten,  um  sodann  unter 
Oszillationen  dafn^elhe  zu  erreiclien.  Bei  langsamen  Bewegun- 
gen nichts  derartiges.  Kein  Untersehied  bei  oiFenen  und  ge- 
schlos.senen  Augen. 

Das  SxEWART-HoLMESsche  Symptom  zeigt  zwar  dieselbe  aus- 
lahrende  Beugebewegung,  danach  treten  aber  federnde  Oszilla- 
tionen ein.      Die  Hypotonie  bei  passiven   Bewegungen  ist  deut- 
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lich.  Der    Pat.    spricht  schneller   aln  vorher.      I)as  Steheii  ge- 

liiigt  auch    Hut"    dem    rechten    Fuss    gut.     Iiii    iibrigeii  Status 

([IIO. 


Welches  ist  nun  die  am  meisteii  uiiirallende  Eigentiimlich- 
keit  der  Bewegungsstörung  des  rechten  Armes?  Uti  der  Probe 
mit  dem  Glase  eiitsteht  ein  prinzipieU  typisoher  Intentions- 
tremor, doeh  gar  zu  langsam,  als  dass  er  als  ein  reines  Zit- 
tern  bezeichnet  werden  könnte.  Kiier  verläuft  die  Krschei- 
nung  etwa  in  der  Weise,  als  ob  ein  kinematographischer  Film 
eines  reinen  Intentionstremors  zu  langsam  abgeroUt  wilrde. 
Ks  seheint  mir  aber,  dass  in  diesem  Falle  die  Intention 
von  geringerer  Bedeutung  als  die  Richtung  der  Bewegung 
sein  könne.  Die  Intention  ist  dieselbe,  wenn  der  zu  er- 
greilende  Gegenstand  lateral  öder  medial,  unten  öder  oben  sich 
befindet,  die  Bewegungsstörung  weehselt  aber  je  nach  seiner 
Lage  und  ist  medial-oben  am  meisten,  lateral-unten  am  \ve- 
nigsten  ausgesprochen.  So  fällt  auch  der  Finger-Nasenspitzen- 
versueh  typisch  aus.  Von  dieser  Primärbeobaehtung  ausge- 
hend,  analysierte  ich  die  willktirliche  dynamische  und  statische 
3[uskelaktion  des  Armes.  Dabei  ergab  sich  erstens,  dass  die 
Bewegungen  des  Schultergelenkes  die  HauptroUe  spielten, 
zweitens,  dass  verschiedene  Ebenen  aul'  die  Oszillationen  einen 
Kinfluss  hatten.  In  der  Frontalebene  waren  keine  Schwan- 
kungen  zu  linden,  weder  bei  dynamischer  noch  bei  statischer 
Innerv^ation.  Beim  Heben  und  Senken  des  Armes  in  der  Sa- 
gittalebene  entstanden  rhythmisehe  Oszillationen  senkreeht  ^e- 
gen  dieselbe;  der  in  dieser  Ebene  horizontal  ausgestreckte  Arm 
zeigte  ausgesprochene  abwechselnde  Pro-  und  Supinationen. 
Die  Differenz  der  Bewegungsebenen  kam  besonders  schön  zum 
Vorschein,  wenn  der  Pat.  zuerst  den  Arm  in  der  Frontalebene 
hob  —  keine  Oszillationen  — ,  sodann  den  Arm  in  der  Hori- 
zontalebene  von  aussen  nach  innen  bewegte  —  rhythmisehe 
Pro-  und  Supinationen.  Eigentiimlicherweise  war  in  allén 
l)isher  geschilderten  Versuchen  die  Frequenz  der  unwillkiir- 
lichen  Bewegungen  dieselbe,  nämlich  ca.  8 — 9  Oszillationen 
auf  5  Sekunden.  Das  Zeichnen  eines  Kreises  in  der  Luft  ge- 
lang  besser  mit  dem  Arm  in  ab-  als  in  adduzierter  Lage. 
Wurde  der  Arm  nach  links  von  der  Sasrittalebene  horizontal 
ausgestreckt  gehalten,  so  wurden  die  Schwankungen  grob  und 
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iinn'i;t'ln)ilssiGj  uiid  zeigten  Jinsscr  l^ro-  imH  Siipinjitioiicn  {luc.h 
Al)-  inul  Adduktioncii  iin  SchulltTgclcnlc.  l>i'i  dcii  statischcn 
Probcii  stahilisicrtc  der  l^Mt.  bcsser  mit,  d<*r  Vola  iiacli  oberi 
als  iiacli  uiitcii  L»-t'ri{'htt't.  Alle  Vcrsuche  verliefeii  ideiitisch 
i)('i   otriMicii    nnd    bci    i»-es('li  lössenen    Aiii^-eii. 

J)iese  Systt^niatisieruno'  der  IV'VV(igungsstorung  d(^ni  lian  me 
nach  schien  mir  von  grosseni  Interesse  zu  sein.  Etvvas  Ahn- 
liches  habe  ich  vorher  weder  in  der  Klinik  nocli  in  der  Lite- 
ratur  gesehen.  In  letzterer  Hinsieht  ist  vvolil  Vorsicht  am 
Platze,  da  nian  nie  weiss,  was  allés  geschrieben  worden  ist. 
Jedenfalls  veranlasste  diese  Konstatierung  mich,  nach  den  Erfah- 
rungen  der  letzten  Zeiten  uberdie  Kleinhirnfunktionen,  derartige 
Symptomen  nachzutbrschen.  Ich  fand  eine  unzweifelhafte 
Adiadochokinesis  sowohl  in  den  rechten  Fingern  wie  im  rech- 
ten  Elibogen  nnd  Stewart-Holmes'  Hypotoniesymptom  recjits. 
Die  Zeigereaktion  nach  BÅrÅny  gab  rechts  dagegen  keine  pa- 
thologischen  Befunde,  links  aber  ein  spontanes  Vorbeizeigen 
nach  innen  im  Unken  Schultergelenk,  das  nach  Kalorisation 
des  linkes  Ohres  verschwand.  In  der  Anamnese  wurde  end- 
lich  eine  Gehstörung  beschrieben,  die  als  zerebellar  bezeichnet 
werden  mnsste.     Der  Pat.  ahrnte  sie  ganz  illusorisch  nach. 

Daher  dachte  ich  mir  eine  Contrecoup-Wirkung  des  linksseiti- 
gen  Kopftraumas  aui'(besonders)  die  rechte  Kleinhirnhemisphäre, 
und  da  die  Bewegungsstörung  nach  vielrnonatiger  scheinbarer 
Grenesung  einsetzte,  schien  mir  eine  zirkumskripte  seröse  Me- 
ningitis  am  meisten  plausibel.  Der  Operateur  fand,  dass  iiber 
der  hinteren  unteren  Fläche  der  rechten  Kleinhirnhemisphäre 
die  weichen  Plirnhäute  ein  Fachwerk  bildeten,  wo  die  Blätter 
teilweise  von  einer  bemerkenswerten  Festigkeit  und  einer  weis- 
sen,  sehnigen  Struktur  waren.  Beim  Zerreissen  derselben  ent- 
leerten  sich  ziemlich  grosse  Mengen  von  Liquor,  was  auch  be  i 
der  EröfFnung  der  Dura  der  Fall  war. 

Nach  der  Operation  wurde  die  jahreiange  Bewegungsstörung 
des  rechten  Armes,  wenn  nicht  eklatant,  so  doch  bald  und 
deutlich  gebessert. 

Als  Nebenprodukt  dieser  Beobachtung  möchte  ich  erwähnen 
dass  der  Pat.  nach  der  Operation  ein  Symptom  aufwies,  das 
nicht  vorher  vorhanden  war,  und  das  ich  im  Jahre  190P  bei 
einem  Trigeminustumor  mit  zerebellaren  Symptomen  beschrie- 
ben    habe.  ^)     Odin  hat  es  auch  unter  zerebellaren   Symptomen 

^)  Nord.  med.  Arkiv,  Abt.  II,  Iloft  3  A:  4.  Nr.   11. 

'^—ISOO.SO.    .Von/,  inoil.  nrk.  Anl.  II.  Ihl    ni.  X:r  s. 
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bei  Myxödem  gesehen.  *)  lie  i  in  Finger-Nasenspitzen-ver- 
such  urid  schnellcr  Bewegung  miichte  nämlich  der  Fin- 
ger vor  dem  Ziele  Hult,  uin  später  unter  Osziilatioiien  da.s- 
selbe  zu  erreiehen.  Die  rechte  Kieiahirnhemisphilre  wurde.  wie 
gesagt,  dreimal  punktiert. 

Vielleicht  ist  dies  auch  die  Ursache  der  Versehlechterung 
der  Schrift  nach  der  Operation. 

Ans  dem  Angeflihrten  geht  hervor,  dass  ich  nicht  kate- 
gorisch  behaupten  känn,  dass  die  Bevvegungsstörung  des  reoh- 
ten  Armes  auf  einer  Läsion  der  rechten  Kleinhirnheniisphäre 
ohne  weiteres  beruht,  dass  aber  gevvisse  Anhaltspunkte  tur  eine 
solche  Deutung  sich  linden.  Auch  bei  der  Autopsie  eines  der- 
artiges  Falles  wäre  die  Frage,  vvegen  der  multiplen  Läsionen, 
nicht  zu  lösen. 

Viel  mehr  als  das  Lokalisationsproblem,  welches  fur  die 
Diskussion  noch  nicht  spruchreif  ist,  scheint  mir  in  erster 
Linie  eine  Nachlbrschung  von  Wert  zu  sein,  ob  man  bei  in- 
tentionstremor-ähnlichen  Zuständen  eine  Systemat  is  ierung  der 
unwillktirlichen  Bewegungen  nach  verschiedenen  Ebenen  im 
Raume  feststeilen  känn.  Ist  dies  gewöhnlicher,  als  man  bisher 
vermutet  hat,  und  erlaubt  ein  hinreichendes  Material  dabei 
eine  zerebellare  Lokalisation,  so  wäre  sicher  Vieles  gewonnen. 


')  Hygiea  191;'),  S.  ;i8y. 


Stopkliolm  lOlS.    P.  A.  Xorstodtl-  f=iÖnor. 
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(Aus  (lon   modizinischon  Klinikoti  dor  Univcrsitätcn  Upsala  nnd  Lund.) 


Diabetesstudien, 

Yon 
Prof.  KARL  PETRÉN. 


Die  Frage,  die  wir  durch  die  vorliegende  Mitteilung  zunächst 
zu  beleuchten  beabsichtigen,  ist  die,  unter  welchen  Bedingun- 
gen  und  in  welchem  Grade  eine  Erhöhung  der  Kohlebydrat- 
toleranz  bei  Diabetes  durch  die  Behandluag  der  Krankbeit  er- 
reicbt  werden  känn.  Der  Weg,  auf  dem  eine  derartige  Erhö- 
hung der  Toleranz  erreichbar  ist,  ist  die  diätische  Behandlung, 
und  das  gewöhnliche  Vorgehen  grtindet  sich  hierbei,  wie  be- 
kannt,  auf  das  Prinzip,  dass  die  Kohlehydratzufuhr  soweit 
eingeschränkt  werden  soll,  dass  Aglykosurie  erzielt  wird,  und 
dass  diese  Diät  dann  während  hinreichend  langer  Zeit  beibe- 
halten  wird.  Auf  diese  Weise  erreichen  wir  fiir  gewisse  Fälle 
von  Diabetes  eine  Erhöhung  der  Kohlehydrattoleranz  —  ob- 
wohl  dies,  wie  nur  allzu  bekannt  ist,  keineswegs  fiir  die  schwe- 
ren  Fälle  von  Diabetes  zu  gelten  pflegt,  also  fiir  die  mit  stär- 
ker au.^^gesprochener  Griykosurie,  selbst  bei  Diät  mit  erheblicher 
Einschränkung  der  Koblehydrate,  öder  iiberhaupt  fiir  die  Fälle 
mit  stark  entwickelter  Acidose.  Dass  Ausnahmen,  wenn  auch 
selten,  von  der  letztgenannten  Regel  bisweilen  beobachtet  wer- 
den können,  ist  eine  anerkannte  Tatsache,  und  wir  sind  auch 
in  der  Lage,  in  vorliegenden  Aufsatz  einige  Beispiele  derarti- 
ger   Ausnahmen    (Fälle  XVII,  XVIII,  XIX,  XX)  mitzuteilen. 

9  — i<S06Sö.   Xurd.  vied.  ark.   Avd.  II.   Bd  51.  N:t' i). 
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Im  Zusammenhang  mit  der  Mitteilung  dieser  letzterwähnten 
Fälle,  bei  denen  auch  ein  stärker  Riickgang  der  Acidose  wäh- 
rend  der  Behandlung  festgestellt  worden  ist,  wird  auch  die 
Frage  nacli  den  wahrschelnliehen  Ursachen  dieser  Abnahme 
der  Acidose  behandelt  werden. 

In  dieser  Arbeit  besehäftige  ich  mich  aber  sonst  nicht  mit 
der  Frage  von  der  Behandlung  der  schwersten  Formen  von 
Diabetes.  Ich  hofFe  bald  in  einer  anderen  Arbeit  ein  grosses 
Material  auf  diesem  Gebiete  aus  den  späteren  Jahren  mitteilen 
und  gevi^isse  daraus  gezogene  Schliisse  darlegen  zu  können. 

Dass  eine  Erhöhung  der  Kohlehydrattoleranz  durch  das  an- 
gegebene  diätische  Verfahren  in  gewissen  Fallen  von  Diabetes 
erreicht  werden  känn,  ist,  wie  gesagt,  eine  keinesvvegs  unbe- 
kannte  Tatsache.  Es  scheint  uns  jedoch  nicht  des  Interesses 
zu  entbehren,  zu  vergleichen,  was  in  einigen  Handbiichern 
ilber  diese  Frage  angetuhrt  v^drd. 

Wenden  wir  uns  zuerst  Kleens  schon  etwas  älterc,  schwe- 
disch  gcdruckte  Arbeit  ^)  zu,  so  diskutiert  er  zwar  die  Frage  der 
Heilung  des  Diabetes,  die,  wie  er  in  Ubereinstimmung  mit  raeh- 
reren  Autoren  zugibt,  in  ganz  vereinzelten,  seltenen  Fallen  statt- 
finden  känn;  eigentiimlicherweise  scheint  er  aber  die  Frage  iiber- 
haupt  nicht  zu  beachten  öder  zu  beriihren,  ob  und  inwieweit  eine 
Besserung  der  Krankheit  (eine  Erhöhung  der  Kohlehydrattoleranz) 
bei  den  Fiillen,  wo  die  Krankhait  nicht  »geheilt»  wird,  erzielt  werden 
känn. 

Auch  in  LÉPINEs'")  1909  erschienener  grosser  Arbeit  sucht  man 
vergebeus  nach  einer  Erwähnung  davon,  dass  man  mittelst  der  dia- 
betischen  Behandlung  eine  erhöhte  Kohlehydrattoleranz  erreichen 
känn. 

Gehen  wir  zu  der  deutschen  Literatur  iiber  und  wenden  wir  uns 
da  zunächst  Frerichs^)  klassischer  Arbeit  zu,  so  werden  bei  ihm 
mehrere  Fälle  von  »geheiltem>^  Diabetes  angefiihrt.  Beziiglich  gewis- 
ser  derselben  heisst  es  zwar,  dass  die  Patienten  zuckerfrei  gewesen 
sind,  ohne  diätetische  Riicksichten  zu  nehmen,  im  ganzen  aber  scheint 
Frerichs  doch  mehr  Gewicht  auf  den  Eintritt  der  Aglykosmde  als 
auf  den  Grad  der  Kohlehydrattoleranz  zu  legen.  Die  Frage  nach 
der  Steigerung  dieser  Toleranz  in  anderem  Grade,  als  wie  er  mit 
einer  >^Heilung>  der  Krankheit  verbunden  ist,  findet  man  auch  in 
dieser  Arbeit  nicht  behandelt. 

Naunyn  fiihrt  in  der  älteren  Auflage  seines  Handbuchs*)  an,  dass 


^)  Emil  A.  G.  Kleen:     Om  diabetes  mellitus  och  glykosuri,  Stockholm  1897» 
^)  R.  Lépine:     Le  diabete  sucré,  Paris  1909. 
^)  Frerichs:     tj ber  den  Diabetes,  Berlin  1884. 
■*)  B.  Naunyn:     Der  Diabetes  meUitus,  Wien  1898. 
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man  l»c'i  si)lclu'ii  Kullen  von  Diabetes,  d\v  vv  als  iiiiU.clscliwcr  ho- 
zoiclinet,  (lurch  Kinschränkung  der  Kolilchydrutziifulir  his  zum  Kin- 
tritt  von  Ai2;lykosuric  und  dadurch,  dass  man  snkz(5ssiv  ctwaa  spätor 
(lio  Kohlohytiratznfuhr  verniohrt,  -'in  rinzclnon  Fiill(^n>  -^cino  nicht 
nnerliehliciu*  Bt>sserun^  der  Toleranz  iiir  Zueker  erreielif-'.  l}ezLifi;lich 
des  niiheren  diiitetisehon  Verfahrcns  rät  NaUMYN,  vvenn  man  l)eliufs 
lOrreieluniL!;  von  Atrlykosurie  das  Bröt  fj:aiiz  wet^rKjlnnen  niiiss,  in 
erster  Linie  dic  Kolilehydratzufulir  durch  Darrcicliun^  von  Milcli  zu 
erhöhcn,  die  crst  spiitcr,  nachdcm  man  sukzcssiv  ihrc  Mcn^e  hat  cr- 
höhon  könncn,  gcircn  mit  der  Kohlchydratmengc  äquivalcntcn  Mengen 
Bröt  ausgetauscht  wird. 

Ich  gebo  hier  cin  Paar  von  den  nur  ganz  wenigen  von  Naunyn 
angcfiihrten  Beispiele  cincr  derartigen  erhöhtcn  Kohlehydrattolcranz 
wicdcr.  Ein  Patient,  zuckerfrei  erst  bci  »völlig  kohlehydratfrcicr 
Nahrung»  kam  bis  zu  einer  Tolcranz  von  1200  g  Milcli  und  50  g  Bröt 
(ca.  35  g  Kohlenhydraten).  Bei  einem  weiteren  Patienten  wurde 
Aglykosurie  erst  »nach  vollständigcr  Entziehung  der  Kohlenhydratc» 
errcicht;  später  gelangte  er  zu  einer  Kohlehydrattolcranz  von  170  g 
Bröt  und  100  g  Milch  (ca.  90  g  Kohlehydrate).  Diese  Kohlehydrat- 
tolcranz nahm  jedoch  (bei  dem  nur  l7-3ährigen  Patienten)  bald  wie- 
dcr  so  griindlich  ab,  dass  er  nicht  »bei  kohlenhydratfreier  Nahrung» 
zuckerfrei  war. 

Ausserdem  erwähnt  NauNYN  in  anderem  Zusammenhange  in  der- 
selben  Arbeit,  dass  bei  Fallen  von  leichterem  Diabetes,  der  gleich- 
zeitig  mit  ernsten  organischen  Krankheiten  auftritt  (er  fiihrt  teils 
Leberzirrhose,  teils  Dementia  paralytica,  Tabes  und  Encephalomalacie 
an)  die  Diabeteserscheinungen  zuriicktreten  können,  während  das  orga- 
nische  Grundleiden  fortschreitet.  Offenbar  ist  indessen  die  Frage 
des  Verhaltens  derartiger  Fälle  weit  verschieden  von  der  betreffs  der 
genuinen,  als  selbständig  auftretenden  Zuckerkrankheit. 

In  der  späteren  Auflage  der  NAUNYNschen  Arbeit^)  findet  man 
vollkommen  dieselbe  Darstellung  dieser  Frage  im  Kapitel  iiber  Ver- 
lauf  und  Therapie  des  Diabetes  wiederholt;  andererseits  findet  man 
jedoch  ausserdem  in  einem  anderen  Kapitel  desselben  Buchs  fol- 
gende  Bemerkung  (die  sich  nicht  in  der  älteren  Auflage  findet): 
»Man  sieht  regelmässig,  dass  die  Tolcranz  des  diabetischen  wächst, 
wenn  er  längere  Zeit  zuckerfrei  gehalten  wird:  Nachdem  er  einige 
Zeit  zuckerfrei  war,  känn  er  sich  mehr  Kohlehydrate  zumahlen,  wie 
vorher,  ohne  Zueker  auszuscheiden.»  Wie  man  sieht,  steht  diese 
Bemerkung  in  einem  entschiedenen  Gegensatz  zu  der  oben  zitierten, 
obwohl  beide  in  derselben  Arbeit  vorkommen.  Vielleicht  darf  man 
die  Annahme  wagen,  dass  die  zuletzt  hinzugekommene  Bemerkung, 
als  sich  auf  eine  fortgesetzte  Erfahrung  stiitzend,  am  ehesten  der 
Meinung  des  Autors  entspräche. 

Wenden    wir    uns    schliesslich  zu  V.  NOORDEN,'")  so  lesen  wir  bei 

^)  B.  Naunyn:     Der  Diabetes  mellitus,  Wien  1906. 

-)  Die  hier  zitierten  Ansspriiche  fiuden  sich  in  ganz  derselben  Form  bei  v. 
NooRDEx:  Die  Zuckerkrankheit  nnd  ihre  Behandlung,  in  den  Anflagen  1901, 
1910  nnd  1916. 
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ihm,  dass  »bei  vielon  Kranken  erzielt  wird,  dass  ganz  allmählich  dio 
Toleranz  fiir  Kohlehydrate  stei^t.  Patienten,  die  im  ersten  Jahre 
der  Behandlung  nur  ea.  100  g  Bröt  vertra^on  konnten,  erwetben  in 
den  näuhsten  Jahren  eino  Toleranz  fiir  150,  200,  300  g  Bröt  und 
niehr^^ 

An  andcrem  Örte  spricht  sieh  V.  NooilDEX  dahin  aus,  dass  >'Indi- 
viduen,  die  eine  Zeit  läng  (mehrere  Wochen)  hindurch  kohlenhydrat- 
freie  Kost  benutzt  haben,  fast  ausnalimslos  an  Toleranz  fiir  Kohlen- 
hydrate  gewiniiou*.  Dem  Wortlaut  gemäss  bezöge  sich  dfes  nicht 
bloss  aiif  Diabetiker,  sondern  auf  Menschen  im  allgemeinen  (>Indivi- 
duen»).  Wir  können  dazu  nur  bemerken,  dass  Beobachtungen,  auf 
die  dieser  Satz  fiir  Nichtdiabetiker  gestiitzt  werdcn  könnte,  uns  un- 
bekannt  sind,  dass  solche  von  V.  NOORDEN  uieht  angefiihrt  vverden, 
sowie  dass  es  uns  weit  wahrseheinlicher  erscheint,  dass  derartige  Beob- 
achtungen iiberhaupt  nicht  vorliegen.  Vcrmutlich  ist  es  nur  ein  un- 
beabsichtiger  Ausdruck  von  V.  NoORDEN,  wenn  er  von  »Individuen» 
anstått  von  Diabetikern  spricht. 

V.  NOORDBN  fiihrt  als  Beispielc  einige  tabellarisch  aufgestellte 
Fälle  an,  wo  die  Patienten  vor  der  Behandlung  bei  100  g  Bröt  (und 
im  iibrigen  der  Hauptsache  nach  kohlehydratfreier  Kost)  in  den  ver- 
schiedenen  Fallen  wechselnde  Zuckermengen  bis  zu  50 — 60  g  aus- 
geschieden  haben,  und  wo  sie  nach  einige  Zeit  dauernder  Behandlung 
mit  dersolben  Diät  zuckerfrei  gewesen  sind  öder  nur  ganz  wenige 
Gramm  Zucker  ausgeschieden  haben. 

Ferner  bemerkt  der  genanute  Forscher,  dass  man  durch  Kohle- 
hydrateinschränkung  in  der  »Mehrzahl  der  Fällc>^  »eine  bedeutende 
Hebung  der  Toleranz»  erreicht.  Uberhaupt  betont  er  scharf  die  giin- 
stigen  Resultate,  die  man  durch  Verminderung  der  Kohlehydrate  ge- 
winnt,  und  bezeichnet  sie  sogar  fiir  gewisse  Verhältnisse  als  »glän- 
zend».  Der  Unterschied  zwischen  Naunyn  und  V.  NoORDEN  in  der 
hier  behandelten  Frage  ist,  wie  man  sieht,  nicht  gering,  wenn  er 
auch  bis  zu  einera  gewissen  Grade  durch  die  neue,  oben  zitierte 
Bemerkung,  die  Naunyn  in  seiner  späteren  Auflage  hinzulugt,  aus- 
geglichen  wird.  Ob  nicht  vielleicht  die  Verschiedenheit  der  Dar- 
stellung  dieser  Frage  bei  den  beiden  Autoren  in  gewissem  Grade 
mit  der  Verschiedenheit  des  therapeutischen  Naturells  beider  zusam- 
menhängt? 

Es  geht  indessen  aus  diesen  Zitaten  hervor,  dass  es  eine 
wenisfstens  von  gewissen  Forschern  au  erkänn  te  Tatsache  ist, 
dass  man  durch  die  Einschränkung  der  Kohlehydratzufuhr, 
welche  nötig  ist,  um  eine  Aglykosurie  zu  erzielen  und  längere 
Zeit  hindurch  zu  erhalten,  bei  gewissen  Fallen  von  Diabetes 
eine  Erhöhnng  der  Kohlehydrattoleranz  erreichen  känn.  Die 
angeftihrten  Zitate  (einschliesslich  der  Fehlens  diesbeztiglicher 
Ausspriiche  bei  einem  Handbuchverfasser  wie  Lépine)  scheinen 
jedoch    auch    zu    zeigen,    dass  es  wohl  angebracht  sein  känn, 
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mit  l>i'itnlgen  zu  der  Frage  zu  koimncn,  iria  ofl,  iiutcr  tcdcJien 
BcdoujiDKjoi  lind  in  wcJcher  Ausdclinung  ehie  solcJia  Erliölninfj 
der  KolilcJiydrattolerans  erzielt  werdcn  känn.  Hinzugelugt 
se  i,  dass  Beitr«ge  zu  diesen  Fragen  aus  der  ZeitschrifUtnlite- 
ralur  uns  nicht  bekannt  sind. 

Die  Fälle,  dio  nachstehend  angefiihrt  werden  sollen,  sind 
zuni  grössoren  Teilc  in  der  medizinischen  Klinik  zu  U|)|)sjila, 
nänilich  wälirend  der  Jahre  1007—1910,  eine  g(^ringere  Anzahl 
iu  der  medizinischen  Klinik  zu  Lund  während  der  Jahre 
1910 — 1912  beobaehtet  worden.  Die  Beobachtung  der  Fälle 
aus  der  medizinischen  Klinik  zu  Uppsala  ist  lur  ein  paar  der 
Fälle  auch  nach  meinem  Wegzuge  von  Uppsala  verfolgt  wor- 
den; Herrn  Professor  Fribeikjer,  dem  Chef  der  Klinik,  erlaube 
ioh  mir  fiir  seine  freundliche  Erlaubnis  dieser  Fälle  völlig  zu 
bedienen,  meinen  Dank  auszusprechen.  Fllr  sehr  wirksame 
Hilte  bei  Bearbeitung  des  Materials  bin  ich  meinem  Kollegen 
Dozent  L.  Backman  zum  aufrichtigen  Danke  verpflichtet. 

Mit  der  Bearbeitung  meines  Diabetesmaterials  aus  den  spä- 
teren  Jahren  bin  icli  eben  beschäftigt,  nnd  ich  holfe,  dass  die 
Veröffentlichung  desselben  in  nicht  zu  langer  Zeit  in  mono- 
grafischer  Form  erfolgen  werde.  Das  Material  aus  den  späte- 
ren  Jahren,  dem  ich  mein  Studieren  besonders  gewidmet  habe, 
ist  zum  grossen  Teil  anderer  Art  als  meine  ältere  hier  studier- 
ten  Fälle;  während  der  späteren  Jahre  sind  nämlich  besonders 
die  schwersten  Diabetes-Fälle,  die  man  iiberhaupt  sehen  känn, 
in  nieiner  Klinik  sehr  oft  vorgekommen.  Eben  weil  mein  äl te- 
res Material  zum  grossen  Teil  anderer  Art  gewesen  ist  und 
deshalb  zur  Behandlung  anderer  Forschungsautgaben  als  mein 
Material  aus  den  späteren  Jahren  Veranlassung  gibt,  habe  ich 
es  angemessen  gefunden,  die  Behandlung  meines  älteren  Ma- 
terials hier  zur  Olfentlichkeit  zu  bringen,  ehe  meine  Arbeit, 
die  jetzt  unter  Bearbeitung  ist  und  die  sich  auf  zum  Teil  an- 
dere  Fragen  betreffend  den  Diabetes  bezieht,  erscheint, 

Um  eine  Schätzung  der  Kohlehydrattoleranz  zu  erhållen, 
hat  Naunyn  vorgeschlagen,  während  dreier  Tage  nacheinander 
den  Patienten  eine  Probediät  zu  geben,  die  ziemlich  frei  ge- 
wählt  werden  känn,  nur  dass  die  Menge  der  Kohlehydrate  darin 
sich  berechnen  lässt. 

Die  Toleranz  ergibt  sich  dabei  nattirlich  aus  einem  Vergleich 
zwischen  der  Menge  der  zugefuhrten  Kohlehydrate  und  der 
Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers.     Dieses  Verfahren  ist,  so- 
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weit  uns  hekannt,  auch  in  Schvveden  gewöhnlich,  und  man 
diirfte  bei  dieser  Probekust  meistens  eine  recht  grosse  Kohle- 
hydratmenge  in  der  Nahrung  zur  Anwendung  kommen  lassen 
(Naunyn  hat  in  den  Beispielen,  die  er  anfiihrt,  bezw.  425,  100 
und  80  g  Kohlehydrate  benutzt,  er  weist  aber  gleiehzeitig  där- 
an t*  hin,  dass  man  lieber  eine  weit  geringere  Menge  Kohle- 
hydrate nehmen  soll,  als  es  der  bei  dem  erstgenannten  Beispiel 
der  Fall  gewesen  ist). 

Hier  ist  das  Verfahren  ein  bis  zu  einem  gewissen  Grade  an- 
deres  gewesen,  wie  es  von  mir  seit  einer  Reihe  von  Jahreu 
angewandt  worden  ist.  Meine  Erwägungen  sind  dabei  folgende 
gewesen.  Ich  habe  die  Regel  befolgt,  beim  Beginn  der  Be- 
handlung  von  Diabetes  nie  auf  einmal  die  Kohlehydrate  weg- 
zunehmen,  sondern  dies  sukzessiv  geschehen  zu  lassen  —  in 
dem  Masse,  wie  es  sich  als  erforderlich  erweist.  Dass  man  so 
in  allén  Fallen  zu  verfahren  hat,  wo  Anlass  vorliegt,  die  Ent- 
wicklung  einer  bedeutenden  Acidose  zu  beftirchten,  ist  seit 
länge  allerseits  vollkommen  anerkannt.  Wenn  auch  die  grad- 
weise  Verminderung  der  Kohlehydrate  bei  den  ubrigen  Fallen 
von  Diabetes  keineswegs  notwendig  ist,  so  spricht  doch  nichts 
gegen  die  Anwendung  der  Methode  auch  hier,  wohl  aber  schei- 
nen  mir  gewisse  Vorteile  damit  verbunden  zu  sein.  Erstens 
känn  man  nämlich  keineswegs  bei  jedem  Falle  von  Diabetes 
vor  dem  Beginn  der  Behandlung  mit  Sicherheit  entscheiden, 
in  welchem  Grade  Acidose  auftreten  känn,  wenn  die  Kohle- 
hydrate aus  der  Nahrung  weggenommen  worden  sind  —  dies 
trotz  des  sehr  wertvollen  Anhalts  fiir  die  Beurteilung  dieser 
Frage,  den  das  Alter  des  Patienten  uns  gewährt  (in  der  Weise, 
dass,  je  höher  das  Alter  des  Patienten  ist,  besonders  vom  40. 
Jahre  an  gereehnet,  um  so  geringer  die  Gefahr  einer  Acidose 
ist).  Von  dieser  Regel  gibt  es  indes  nicht  wenige  Ausnahmen. 
Besonders  während  der  späteren  Jahre  habe  ich  mehrmals  die 
schwersten  Acidose-formen  auch  im  rein  senilen  Alter  beob- 
achten  miissen. 

Hierzu  kommt  indessen  ferner,  dass,  wenn  wir  sukzessiv  die 
Kohlehydrate  in  der  Nahrung  einschränken,  jeder  Tag,  an  dem 
der  Patient  noch  seine  Glykosurie  aufweist  und  wir  deren 
Menge  bestimmen,  einen  »Probetag»  darstellt,  der  uns  iiber  den 
Grad  der  Kohlehydrattoleranz  Auskunft  gibt. 

Verfahren  wir  auf  diese  Weise  und  fiihren  wir  demnach  die 
sukzessive   Verminderung    der    Kohlehydrate    in  der  Nahrung 
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durch,  so  (lass  wir  (Mst  iiacli  cincr  ctwas  Uingercn  Z(ut  ((;twas 
mehr  als  (miic  geringo  Anzahl  Tage  nmlassond)  Aglykosurie 
erreicheii,  so  erhalten  wir  eino  siohrere  Schätznng  der  Kohle- 
hydrattoloranz  als  durch  eino  Analyse  nur  drcior  Probctago. 
Ks  ist;  njinilich  klar,  dass  vide  Momenten  aut'  dio  Zuckcraus- 
scheidung  einwirktMi  nnd  dcMnnach  können  zufällig  wirksame 
Momente  sicli  währcnd  der  drei  Probetage  geltend  niachon. 
In  welchem  Grade  die  Zuckerausscheidung  während  verschie- 
dener  Tage  trotz  des  Beibehaltens  derselben  Menge  Kohlehyd- 
rate  in  der  Nahrnng  wechseln  känn,  und  wie  oft  ein  derarti- 
ger  Wocbsol  in  AVirklichkeit  vorkommt,  ist  eine  gut  bekannte 
Tatsache. 

ilberhaiipt  darf  man  bei  der  Betrachtung  dieser  Frage  nie 
vergessen,  dass,  wie  mit  voller  Deutlichkeit  auch  aus  dem  her- 
vorgehen  dlirfte,  w^as  hier  oben  aus  der  Literatur  einleitungs- 
weise  angefuhrt  worden  ist,  die  Kohlehydrattoleranz  keines- 
wegs  ein  fur  allemal  unveränderlicher  bestehenbleibender  Fak- 
tor ist.  Wenn  daher  eine  etwas  längere  Zeit  erforderlich  ist, 
um  zu  Aglykosurie  zu  gelangen,  so  känn  auch  die  Kohlehyd- 
rattoleranz dabei  stufenweise  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
sich  verändern.  Es  ist  da  von  grösserem  Werte,  die  Feststel- 
lung  dieser  Verschiebungen  vorzunehmen,  als  fiir  die  Zukunft 
von  dem  während  gewisser  Probetage  gewonnenen  Resultat 
auszugehen. 

Der  Frage  des  Verfahrens  in  der  hier  genannten  Hinsicht 
lege  ich  weder  prinzipielle  noch  in  praktischer  Beziehung  grös- 
sere  Bedeutung  bei,  das  von  mir  angewandte  und  hier  ge- 
schilderte  Verfahren  scheint  mir  aber  in  jeder  Hinsicht  zweck- 
mässig  und  in  gewissem  Grade  mit  praktischen  Vorteilen  ver- 
bunden. 

Das  diätetische  Verfahren  hat  demnach  darin  bestanden,  suk- 
zessiv  die  Menge  der  Kohlehydrate  zu  vermindern,  soweit  sich 
dies  als  erforderlich  erwiesen  hat.  Die  anfangs  gewählte  Diät 
hat  oft  100  g  Bröt  und  500  g  Sahne  enthalten,  dieselbe  Diät 
ist  während  einiger  öder  wenigstens  zweier  Tage  fortgesetzt 
worden,  so  dass  Auskunft  tiber  die  dabei  bestehenbleibende 
Zuckerausscheidung  hat  erhalten  werden  können.  In  den  Fal- 
len, wo  eine  weitere  Herabsetzung  der  Kohlehydratmenge  sich 
als  notwendig  erwiesen  hat,  ist  dann  eine  beträchtliche  (bis 
auf  nahezu  die  Hälfte  der  friiheren  o.  dgl.)  auf  einmal  vorge- 
nommen    worden,    danach    ist    dann    diese  Diät  zwei  öder  ein 


IH  KAKL   PÉTUEN. 

paar  Tage  fortgesetzt  wordea  usvv.  Das  nähere  Verfahren  in 
diesen  Hiiisichteu  g«bt  ubrigens  aus  den  bei  den  Krankenge- 
schiebten  angelubrten  Daten  bervor.  Natlirlicb  siad  Brot  und 
Sabne  vollständig  aus  der  Nabrung  in  allen  Fallen  weggt*- 
nonuiieu  worden,  wo  dies  notwendig  gewesen  int,  uia  Aglyko- 
surie  zii  erreicben.  Während  dtT  Zeit  fur  die  l^eobacbtimg 
der  bier  mitgeteilten  Fiille  batten  wir  nocb  nicbt  in  der  Kli- 
nik mit  den  Bes  t  immungen  des  Blutzuckers  angefangen,  die 
jetzt  seit  einigen  Jabren  bier  täglich  bei  den  Diabeteskranken 
ausgefiibrt  werden  (nacb  Bångs  Metbode). 

Nacb  dem  Aglykosurie  erreicbt  worden,  sind  die  Patienten 
wäbrend  einiger  Zeit,  in  der  Regel  1  bis  2  AVoeben,  auf  der- 
selben  Diät  gebalten  worden.  Danacb  ist  ein  Versucb  gemaebt 
worden,  die  Menge  der  Koblebydrate  in  der  Kost  zu  steigern, 
wobei  gewöbnlicb  so  verfabren  wurde,  dans  ibre  Menge  jede 
Wocbe  erböbt  wurde,  gewöbnlicb  um  '2i)  g  Brot.  Es  ist  also 
im  all«'emeinen  nicbt  das  von  Naunyn  vorgescblaG:ene  Verfab- 
ren  befolgt  worden,  die  Koblebydratmenge  durcb  Darreicbung 
von  Milcb  in  sukzcssiv  steigender  Dosis  zu  erböben  und  erst 
später  die  Milcb  gegen  äquivalente  Mengen  Brot  (nämlicb  be- 
recbnet  nacb  dem  Gebalt  an  Koblebydraten)  auszutauscben. 
Es  diirfte  durcbaus  kein  Anlass  vorliegen,  dieser  A^erscbieden- 
beit  der  beiden  Verfabren  irgendwelcbe  Wicbtigkeit  beizumes- 
sen;  nur  scbeint  es  wicbtig  zu  sein,  däran  festzubalten,  dass 
die  Vermebrung  der  Koblebydratmenge  in  der  Nabrung  mit 
gebiihrender  Langsamkeit  geschieht,  so  dass  Glykosurie  nicbt 
unnötio:erweise  bervorfferufen  wird.  Es  ist  nämlicb  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  zu  befiircbten,  dass  das  Wiederauftreten 
von  Glykosurie,  wenn  wir  ibr  auch  sofort  durcb  eine  Ein- 
scbränkung  der  Koblebydrate  entgegentreten,  so  dass  sie  nur 
einen  öder  ein  paar  Tage  anbält.  in  vielen  Fallen  eine  Senkung 
der  Koblebydrattoleranz  mit  sicb  bringen  känn,  deren  Zuriick- 
zuerwerben  beträcbtliche  Zeit  filr  den  Patienten  in  Ansprucb 
nebmen  känn.  Wir  kommen  auf  diese  Frage  nocb  weiter 
unten  zu  sprecben. 

Im  allgemeinen  ist  in  diesen  Fallen  Milcb  in  der  Diät  nur 
dann  zur  Anwendung  gekommen,  wenn  die  Koblebydrattole- 
ranz relativ  gross  gewesen  ist;  denn  fiir  alle  anderen  Fälle  bin 
icb  der  Ansicbt,  dass  Sabne  entscbieden  in  der  Diät  des  Dia- 
betikers  der  Milcb  vorzuzieben  ist.  In  diesem  Zusammenbange 
sei    nämlicb    darauf    bingewiesen,    welcb    äusserst  wertvoUes, 
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nahezu  nnribfrtreflliches  Nahrungsmittel  die  Sahnc,  dan  k  ihrem 
hohen  Fettgclialt  und  dem  dadurch  bedingtcn  hohen  Nähr- 
wert,  rur  deii  Diabctikor  biidet  —  vorausgeset/t  natUrlich, 
dass  seiiie  Kolilehydratioleranz  eiiie  solehe  ist,  dass  wir  (iber- 
haupt  andere  Kolilehydrate  als  die,  welehci  in  die  bei  Diabetes 
stets  öder  last  stets  erlaubten  V(;getabilieri  eingehen,  gestatten 
können.  YjS  sei  inir  erlaiibt  hier  daraii  zu  erinnern,  weleh  ein 
den  meisten  dieser  Patienten  sehr  zusagendes  Gerieht  einge- 
kochte  zuckerfreie  Preisselbeeren  mit  Sahne  darstellen.  Zwar 
haben  derartige  Preisselbeeren  nieht  an  und  lur  sich  einen 
sehr  hohen  Nährvvert,  sie  bilden  aber  ein  vorziigliches  Vehikel 
lur  die  Sahne,  nnd  es  ist  nicht  ungewöhnlich,  dass  Diabetiker, 
die  dieses  einfache  Gerieht  kennen  gelernt  haben,  es  so  hoch 
schätzen,  dass  sie,  wie  es  scheint,  während  unbegrenzter  Zeit 
daniit  täglich  öder  fast  täglich  fortlahren.  Uberhaupt  kommt 
es  nicht  selten  vor,  dass  Patienten,  die  eine  Zeitlang  eine  der 
Hauptsache  nach  kohlehydratfreie  Diät  haben  beobachten  miis- 
sen,  und  bei  denen  Kohlehydrate  v/ieder  gegeben  werden  kön- 
nen,  wenn  sie  gefragt  werden,  ob  sie  Kohlehydrate  in  Form 
von  Bröt  öder  Sahne  wiinschen,  bestimmt  das  letztgenannte 
Nahrungsmittel  vorziehen. 

Es  sei  hier  ferner  bemerkt,  dass  Käse  eines  der  nächst  nach. 
Sahne  allervortrefflichsten  Nahrungsmittel  fiir  Diabetiker  aus- 
macht.  Seinen  grossen  Wert  als  Nahrungsmittel  fiir  diese 
Patienten  hat  natiirlich  derselbe  aus  dem  einfachen  Grund, 
wie  es  auch  bei  der  Sahne  der  fall  ist,  dass  er  nämlich  einen 
sehr  hohen  Fettgehalt  (es  wird  also  bierbei  von  den  magreren 
Käsesorten  abgesehen),  oft  bis  zu  30 — 40  %,  verglichen  mit  sei- 
nem  nur  ca.  1,4  %  betragenden  Gehalt  an  Kohlehydraten,  be- 
sitzt.  Andererseits  darf  man  nicht  den  grossen  Gehalt  des 
Käses  an  Eiweiss  (ca.  25  %)  vergessen,  der  zwar  in  wesentli- 
chem  Grade  zu  dem  hohen  Nährwerte  dieses  Nahrungsmittels 
beiträgt,  der  aber  doch  fiir  gewisse  Fälle  von  Diabetes  einen 
Ubelstand  darstellt,  wenn  sich  dies  auch  nicht  fiir  die  Fälle 
der  Krankheit,  auf  die  sich  dieser  Aufsatz  zunächst  bezieht, 
geltend  gemacht  hat.  "Was  die  weniger  fetten  Käsesorten  be- 
tritft,  so  haben  diese  andererseits  den  Vorteil,  dass  viele  Pa- 
tienten sie  leichter  vertragen,  da  sie  nicht  Bröt  zusammen  mit 
dem  Käse  essen  diirfen,  sowie  dass  sie  eventuell  auch  mageren 
Käse  mit  Butter  (ohne  Bröt)  essen  können. 

Zur    Beleuchtung  des  Nährwertes  der  Sahne  jind  des  Käses 
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mogen  folgende  Zahlen  dienen.  Benutzt  man  nur  eine  Sahne 
mit  18  %  Fett,  wie  en  hier  (in  der  medizinischen  Klinik  zu 
Lund)  der  Fall  gewesen  ist,  was  keine  besonders  fette  Sahne 
ist,  so  hat  1  Liter  derartiger  Sahne  einen  Kalorien wert  von 
zvvischen  1,900  und  2,000.  Diese  Menge  Sahne  känn  ja  exzes- 
siv  erscheinen,  es  zeigt  sich  aber  doch,  dass  gewisse  Patienten 
ohne  Schwierigkeit  öder  sogar  mit  Vergniigen  diese  Menge  ver- 
zehren.  Aber  auch  wenn  wir  bei  ^/2  Liter  Sahne  stehen  blei- 
ben,  welche  Menge  die  Patienten  mit  kohlehydratarmer  Diät 
im  allgemeinen  mit  Begierde  zu  verzehren  scheinen,  so  ent- 
spricht  dies  doch  nahezu  der  Hälfte  des  minimalen  Kalorien- 
bedarfs  des  Körpers. 

Stellen  wir  eine  entsprechende  Berechnung  ftir  den  Käse  an 
und  gehen  wir  von  dem  Fettgehalt  ans,  den  der  hier  ange- 
wandte  Käse  gehabt  hat,  nämlich  33  %  (was  keineswegs  ein 
exzessiv  fetter  Käse  ist),  so  finden  v^-ir,  dass  100  g  Käse  einen 
Kalorienv^ert  von  ca.  400  Kalorien,  150  g  demnach  einen  sol- 
chen  von  ca.  600  Kalorien  haben.  Nun  verzehren  diese  Pa- 
tienten aber  oft  ohne  Schwierigkeit  150  g  und  haben  also  da- 
durch  gegen  ^/a  des  Kalorienbedarfs  des  Körpers  gedeckt. 

Bei  Anwendung  des  hier  angegebenen  diätetischen  Yerfah- 
rens  sieht  man  also  in  eiuem  Teil  der  Diabetesfälle  die  Kohle- 
hydrattoleranz  in  beträchtlichem  Grade  gegeniiber  ihrem  Be- 
trage  zu  Beginn  der  Behandlung  steigen.  Die  von  mir  während 
der  oben  angegebenen  Jahre  in  der  Klinik  beobachteten  Fälle 
dieser  Art  werden  hier  angefiihrt,  nicht  dagegen  die  gleichzeitig 
beobachteten  Fälle,  bei  denen  eine  Stelgerung  der  Kohlehydrat- 
toleranz  nicht  erreicht  worden  ist.  Aus  den  Krankengeschich- 
ten  diirfte  ftir  diese  Frage  nur  die  hier  aufgenommenen,  ausser 
was  das  diätetische  Yerfahren  anbelangt,  äusserst  spärlichen 
Daten  Interesse  haben. 

Als  Regel  gilt,  dass  diese  Patienten  ausser  den  in  den  Ta- 
gesaufzeichnungen  aufgefilhrten  kohlehydratreicheren  Nahrungs- 
mitteln  Fleisch,  Schweinespeck,  Fisch,  Eier,  Butter,  Käse  und 
die  gewöhnlichen  Gemiise  (meistens  hat  man  sich  im  Rahmen 
von  Spinat,  Weisskohl,  Blumenkohl,  Rosenkohl,  grtinen  Boh- 
nen,  Schneidebohnen,  Gurken,  Salat,  Erdartischocken,  Preis- 
selbeeren,  Rhabarber  bewegt)  und  zwar  diese  Nahrungsmittel 
ad    libitum    erhalten    haben;  ferner  Bouillon,  Kaifee  und  Tee. 

Es  möchte  vielleicht  als  ein  Yersehen  erscheinen,  dass  die 
reichlicher  eivweisshaltigen  Nahrungsmittel  ad  libitum  gegeben 
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worden  siiul,  so  dass  dic  Dosis  von  Eiweiss  nicht  fixiert  ge- 
wesen  ist.  Es  sei  allerdings  durchaus  ziigegebon,  dass  bei  der 
Pflege  jedes  schwereren  Diabetcsfalles  kein  diätetisches  Problem 
von  grösserer  AVichtigkoit  ist  als  das,  den  N-Umsatz  einzu- 
schrilnkon,  und  ich  känn  in  dieseni  Zusammenhango  mich  da- 
mit  bogniigon,  auf  den  Beitrag  zu  dieser  Frage  zu  verweisen, 
den  ich  an  anderem  Orte  zu  liefern  versucht  habe.^  Hier  han- 
delt  es  sich  indessen  ans  leicht  ersichtlichen  Grunden  im  all- 
gemeinen  nicht  um  schwerere  Diabetesfälle,  und  dass  eine 
stärkcre  Einschränkung  der  Eiweisszufuhr  eine  Bedeutung  fur 
die  relativ  leichteren  Fälle  besässe,  ist  jedenfalls  bisher  nicht 
nachgevviesen  worden. 

Feruer  sei  auch  däran  erinnert,  dass  eine  vorgeschriebene 
Diät  aus  psychischen  Rucksichten,  besonders  bei  Durchfuhrung 
während  längerer  Zeit,  in  demselben  Masse  um  so  leichter  er- 
träglich  ist,  je  weniger  wir  sie  in  allén  Hinsichten  quantitativ 
zu  fixieren  suchen.  Welch  ungeheure  Bedeutung  die  psychi- 
schen Faktoren  besitzen,  wenn  es  gilt,  längere  Zeit  hindurch 
ein  bestimmtes  diätetisches  Verfahren  bei  Diabetes  durchzufiihren, 
ist  sicherlich  einem  jeden  klar,  der  sich  in  praktischer  Hinsicht 
einigermassen  mit  diesem  therapeutischen  Problem  beschäftigt 
hat.  Die  Bedingungen  daftir,  das  gew^ii nsch te  diätetische Verfahren 
länge  zur  Anwendung  bringen  zu  können,  sind  also  weit  giin- 
stiger  dadurch  geworden,  dass  nur  die  Menge  der  ^o/Je/?2/<^?'<i^^e 
der  Hauptsache  nach  bestimmt  gewesen  ist  (doch  hat  auch 
deren  Menge  je  nach  den  Dosen  der  Vegetabilien,  die  die  Pa- 
tienten zu  sich  genommen,  gewechselt),  während  die  Patienten, 
was  die  Menge  Eiweiss  und  Fett  betrifft,  freie  Wahl  inner- 
halb  eines  ziemlich  weiten  Spielraums  gehabt  haben. 

Schliesslich  sei  erwähnt,  dass  dennoch  auch  bei  der  Diät 
fur  diese  im  allgemeinen  verhältnismässig  leichten  Diabetes- 
fälle das  grösste  Grewicht  auf  einen  reichlichen  Gehalt  an  stark 
fetthaltigen  Nahrungsmitteln  (Butter,  Speck,  Schweinefleisch, 
Käse  und  eventuell  Sahne)  gelegt  worden  ist,  weshalb  man 
ohne  Bedenken  sägen  känn,  dass  es  sich  keineswegs  um  sehr 
hohe  Eiweisswerte  in  der  Diät  dieser  Patienten  gehandelt  hat. 
In  der  Regel  sind  allerdings  weder  N-Bestimmungen  an  dem 
Harn    ausgefiihrt    noch    auch    solche    Aufzeichnungen  flir  die 


1)  Allm.  Sv.  Läkaretidn.  1911,  S.  506. 
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Kost  täglich  gemucht  wordea,  dass  der  Eiweissgehalt  der  Nah- 
ruug  sich  daraus  berechnen  lässt. 

Fiir  drei  Fälle,  die  etwas  später  vou  inir  in  ditr  medizini- 
schen  Klinik  zu  Lund  behandelt  worden  sind  (XV,  XVIII  und 
XIX),  gilt  dies  jedoch  nicht,  sondern  es  ist  lur  sie  teils  der 
N  im  Harn  bestimmt,  teils  neben  der  Menge  der  Kohlehydrate 
auch  die  des  Fetts  und  des  Fiweisses  in  der  Nahrung  fiir 
jeden  Tag  berechnet  worden.  Es  zeigt  sich  da,  dass  in  Fall 
XVIII  das  Eiweiss  in  der  Nahrung  zwischen  70  und  li50  g 
pro  Tag  schwankte,  während  der  N  im  Harn  zwischen  8  und 
IG  (Maximum  15,7)  g  variierte.  In  Fall  XV  erreichte  zwar 
das  Eiweiss  in  der  Nahrung  einen  Maximalbetrag  von  200  g,  å 

während  der  N  im  Harn  zwischen  8  und  20  g  variierte,  in  der 
Kegel  jedoch  liber  12  lag.  KUcksichtlich  dieses  Falles  ist  jedoch 
zu  beachten,  teils  dass  es  sich  um  eine  Person  mit  einem  Kör- 
pergewicht  von  ca.  100  kg  han  delte,  teils  dass  sie  einen  unge- 
wöhnlich  guteu  Appetit  besass.  Was  Fall  XIX  der  nur 
eine  klirzere  Zeit  geptlegt  worden  ist  betrifft,  so  hat  die  Eiweiss- 
menge  der  Hauptsache  nach  zwischen  160  und  100  g,  N  zwi- 
schen 20  und  14  g  vari  i  ert. 

Diese  drei  Beobachtungen  sind  also  jedenfalls  geeignet,  die 
oben  ausgesprochene  Behauptung  zu  stiitzen,  dass  be  i  Anwen- 
dung  der  hier  beiblgten  Regeln  auch  bei  der  Hauptsache  nach 
kohlehydratfreier  Nahrung  keine  besonders  starke  Steigerung 
—  öder  auch  ilberhaupt  keine  Steigerung  liber  das  bei  gesun- 
den  Menschen  gewöhnliche  hinaus  —  des  N-Umsatzes  eintritt, 
dies  dank  dem  Gewicht,  das  konsequent  auf  eine  Benutzung 
vor  allem  der  stark  fetthaltigen  Nahrungtmittel  gelegt  wor- 
den ist. 

Fiir  sämtliche  Fälle  linden  sich  tägliche  Aufzeichnungen 
liber  die  genossene  Menge  der  stärker  kohlehydrathaltigen  Nah- 
rungsmittel,  d.  h.  das  Bröts,  der  Sahne  und  der  Milch.  Aus- 
serdem  haben  die  Patienten  indessen  auch  der  Regel  nach  täg- 
lich  eines  öder  einige  der  oben  angegebenen  Gemtise  erhalten. 
Ihre  Menge  öder  Art  ist  lur  die  meisten  Fälle  nicht  lur  jeden 
Tag  berechnet.  Wir  haben  die  Menge  Kohlehydrate,  die  die 
Patienten  durch  sie  (einschl.  des  Käses)  täglich  erhalten  haben, 
auf  17,5  g  geschätzt,  welcher  Betrag  also  in  den  Kurven  zu 
der  aus  dem  Bröt  und  der  Sahne  fur  jeden  Tag  berechneten 
Kohlehydratmenge  hinzugefligt  worden  ist.  Natlirlich  stellt 
dies    eine    Inexaktheit  dar,  die  indessen  keine  grössere  Bedeu- 
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tung  liir  die  Boliandlung  der  I^Vagen  halxm  dtirfte,  die  wir 
mit  diesem  Material  zu  beleuehten  versnchen.  Fiir  Fall  XV, 
bei  dem  wir  die  fur  jeden  Tag  von  dem  Käse  und  den  Ge- 
miisen  staramende  Menge  voq  Kohlehydraten  ha])eii  berechnen 
können,  ist  fur  eine  Beobachtungszeit  von  2V'2  Monaten  ein 
Durchsohnittswert  von  15,5  g  erhalten  worden. 

J)ie  Zuckerausseheidung  ist  im  allgemeinen  fiir  jeden  Tag 
bestimmt  worden.  IJm  ein  tibersichtliehes  Bild  von  den  Va- 
riationen der  Kohlehydrattoleranz  zu  geben,  wird  fiir  jeden 
Fall  eine  graphische  Darstellung  der  in  der  oben  angegebenen 
Weise  berechneten  Menge  der  Kohlehydrate  in  der  Nahrung 
und  der  Menge  der  Zuckerausseheidung  geliefert.  Die  erstere 
ist  durch  eine  ausgezogene,  die  letztere  durch  eine  gestrichelte 
Linie  wiedergegeben. 

Fiir  drei  Fälle  (XV,  XVIII  und  XIX),  in  der  medizinischen 
Klinik  zu  Lund  beobachtet,  ist,  wie  oben  erwähnt,  sowohl 
eine  genauere  Berechnung  der  täglicben  Kohlehydratzufubr 
ausgefiibrt,  als  auch  die  Menge  Fett  und  Eiweiss  in  der  Nah- 
rung berechnet  worden.  Z ugr un  degel egt  wurden  dabei  die  An- 
gaben  in  J.  König  (Chemische  Zusammensetzung  der  menscb- 
licben  Nahrungs-  und  Genussmittel,  Berlin  1889)  tiber  die  Zu- 
sammensetzung der  Nahrungsmittel.  Fiir  diese  Fälle  ist  auch 
der  N-Gehalt  im  Harn  fiir  jeden  Tag  bestimmt  worden,  in 
Fall  XVIII  und  XIX  fur  die  ganze  Beobachtungszeit,  fiir  Fall 
XV  fiir  den  ersten  Teil  derselben.  Fur  diese  Fälle  ist  auch 
eine  tägliche  Bestimmung  der  Acetonkörper  (d.  h.  der  Summe 
von  Aceton  und  Acetessigsäure)  vorgenommen  worden,  sol  ange 
eine  beträchtliche  Acidose  vorhanden  gewesen  ist.  Diese  Ana- 
lyse  ist  nach  der  von  Embden  und  Schmidt  modifizierten  Me- 
thode  Messinger-Hupperts^)  ausgefiihrt  worden.  Diese  ver- 
schiedenen  Werte  sind  fiir  die  betreiFenden  Fälle  in  Tabellen- 
form wiedergegeben. 

Fiir  die  librigen  Fälle  gilt,  dass,  wo  Acidose  vorgekommen 
und  daher  Natriumbicarbonat  den  Patienten  gegeben  worden 
ist,  die  davon  benutzte  Dosis  in  den  Tagesaufzeichnungen  ange- 
fiihrt  worden  ist.  Da  man  in  der  Weise,  wie  es  nunmehr  iiberall 
bei  der  Behandlung  dieser  Fälle  geschehen  dtirfte,  versucht  hat, 
diese  Dosis  so  abzuwägen,  dass  der  Harn  sich  amphotär  öder 
schwach  alkalisch  gehalten  hat,  so  geben  also  die  angewandtenXa- 

*)  Abderhalden:  Handbnch  der  biochemischen  Arbeitsmethoden,  Bd.  3,  S. 
913,  1910. 
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triuiiibicarboiiatdosen  eine,  wenn  auch  seiir  grobe,  Vorstellung 
von  dem  Grade  von  Aeidose,  der  vorgekommen  ist. 

Bei  den  Patienten,  bei  denen  Aglykosurie  schwer  zu  errei- 
chen  gewesen  ist,  sind  in  gewöhnlicher  Weise  Fastentage  zur 
Anwendung  gekommen,  was  natiirlich  an  den  Kurven  fur  die 
Kohlehydratzufuhr  zum  Ausdruck  kommt. 

Die  Krankengeschichten  werden  nachstehend  wiedergegeben. 
In  den  Tagesaufzeiehnungen  ist  das  Körpergewicht  in  denje- 
nigen  Fallen  angegeben,  wo  es  während  des  Krankenhausauf- 
enthalts  eine  augenfällige  Veränderung  erfahren  hat  (es  hat 
sich  da  stets  um  eine  Zunahme  gehandelt).  In  den  Fallen, 
wo  das  Körpergewicht  nicht  ervvähnt  wird,  ist  es  demnach  un- 
gefähr  geblieben. 

In  allén  Knrven  bedeutet  —  die  Zufuhr  von  Kohlehydraten 
und die  Zuckerausscheidung,  beide  in  Gramm  ausgedriickt. 


Fall  I.  J.  A.  H.,  43jiihriger  Mann.  Aufgcnommen  in  die  medi- 
zinische  Klinik  zu  Lund  d.   20.  n.  1911.     Nr.   240. 

Im  Mai  11)10  in  der  hiesigcn  chirurgischcn  Klinik  wegcn  Otitis 
media  opericrt.  Er  hatte  da  Spuren  von  Zucker  ohne  subjektive 
Beschwerden.  Im  Juli  1010  traten  Polydipsie  und  Polyurie,  biswei- 
len  Polyphagie,  etwas  Jucken  in  der  linken  Leiste,  abnehraende  Li- 
bido  sexualis  auf.  In  der  letztcn  Zeit  miide  und  abgeschlagen.  Hat 
seit  Oktober  1910  kohlehydratarme  Diät  gefiihrt. 

21.  n.   100  g  Bröt,  300  g  Sahne. 


25.  II. 

50  g  Bröt. 

28.  n. 

20  g  Bröt. 

5.  TIT. 

Hungertag. 

13.  m. 

30  g  Bröt. 

\ 

k) 
/c 

■^ 

r 

T 

2  % 
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Fall  II.  J.  J.,  60jähriger  Mann.  Aufgenommen  in  die  medizi- 
nische  Klinik  zu  Uppsala  d.   1.  VI.   1910.     Nr.   472. 

Symptome  seit  einem  halben  Jahr:  Polydipsie,  Polyurie,  Abnahme 
des  Körpergewichts  und  der  Kräfte.  Bettlägerig  seit  drei  Wochen, 
während    derselben    Zeit    etwas  Nachtsehweiss ;  hustet  seit  zwei  Wo- 
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chcn.     Liiii,i2;ontul)erkulosc:      Rassol£?cräuschc     an    der    linkcn     Spitzc 
und   in   der   rc^cliton   Achselhöhlo.      13etriichtlich(3  Ahmaii^crung. 

2.  VI.     100  <^  Bröt,   500  g  Sahnc.     Gcwicht  5l3,r,  kg. 

4.   VI.      10  g  Natriunibi(!arl)onat. 

0.  VT.      20  g  Natriumbicarbonal.      Gcwicht  55   kg. 

i).  VI.     50  g  Bröt,   10  g  Natriumbicarbonat.     Gcwicht  5 5,. o  kg. 

11.  VI.     Natriumbicarbonat  ausgesctzt. 

13.   VI.      30  g  Bröt,   300  g  Sahnc.      Gcwicht  57   kg. 
IG.  VI.     Bröt  ausgesctzt.     Gcwicht  58  kg. 
20.  VI.     Sahnc  ausgesctzt.     Gcwicht  57  kg. 
6.  VII.      300  g  Sahnc. 

12.  VII.     15  g  Bröt.     Gcwicht  58  Ivg. 

19.  Vn.     30  g  Bröt. 

20.  VII.     Pat.  wird  entlassen. 


Fall  III.  K.  L.,  39jähriger  Mann.  Aufgenommen  in  die  mediz. 
Klinik  zu  Uppsala  d.   1.  IH.   1909.     Nr.   238. 

Seit  dem  militärpflichtigen  Altcr  Husten,  bisweilen  mit  Blut  ge- 
mischter  Auswurf.  Bettlägerig  scit  3  Wochcn.  Abusus  asthylicus 
seit  dem   27.  Lebensjahr. 

Tuberculosis  pulmonum,  lokalisiert  an  den  Basen.  Leber  vergrös- 
sert.  (Der  Diabetes  des  Pat.  ist  in  den  ersten  Wochcn  seines  Kran- 
kenhausaufenthalts  nicht  Gegenstand  systematischer  Behandlung  ge- 
wesen.) 

17.  ni.     100  g  Bröt,   500  g  Sahnc.     Gcwicht  80,6  kg. 

20.  m.     Pat.  beginnt  aufzustchen. 

22.  m.     Sahnc  ausgesctzt. 

23.  III.     10  g  Natriumbicarbonat. 
27.  m.     Bröt  ausgesctzt. 

29.  m.     Gewicht  81  kg. 

4.  IV.     Gewicht  83  kg. 

7.  IV.     15  g  Natriumbicarbonat,  Tinctura  opii  10  TropfenX3. 

12.  IV.     Gewicht  83,2  kg. 

14.  rV.      10  g  Natriumbicarbonat. 

20.  IV.     30  g  Bröt.     Gcwicht  82,5  kg. 

24.  IV.     Pat.  wird  entlassen. 

Fall  IV.  K.  E.,  55jährige  Frau.  Aufgenommen  in  die  mediz. 
Klinik  zu  Uppsala  d.   23.  H.   1908.     Nr.   237. 

Symptomc  scit  ^'2  Jahr:  starke  Polydipsie.  In  den  letztcn  Mona- 
ten    Hautaffcktion    am  Bauch  mit  starkem  Jucken.     Sonst  subjektiv 
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T" 


1. 

TTl 

5. 

TTT, 

9. 

m. 

10. 

m. 

16. 

m. 

17 

m. 

21. 

III. 

Am     24 

gesund.     Diabetes  zufällig  vom  Arzt  entdeckt.     Blutdruck  150.  Spu- 
ren  von  Eiweiss. 

24.  II.     50  g  Bröt,   300  g  Sahne,  10  g  Natriumbiearbonat. 
Natriumbicarbonat  ausgesetzt. 
10  g  Natriumbicarbonat. 
20  g  Natriumbicarbonat. 
30  g  Bröt. 

15  g  Natriumbicarbonat. 
50  g  Bröt. 

10  g  Natriumbicarbonat. 

III.    wird    Pat.    entlassen,  das  Eiweiss  war  nach  einigen 
Tagen  Pllege  im  Krankenhause  verschwunden. 

Nach  der  Entlassung  war  Pat.  subjektiv  gesund  bis  zum  Sommer 
1910;  nun  trät  Polydipsie,  Polyurie,  Miidigkeit  und  Pruritus  vulvae 
ein.     Pat.  etwas  abgemagert. 

Aufgenommen  in  die  mediz.  Klinik  d.  13.  IX.  1910;  Nr.  730. 
Blutdruck  jetzt  180,  kein  Eiweiss;  2.  Aortaton  verstärkt.  Iktus  nicht 
resistent,  wird  von  2  Fingerkuppen  bedeckt.  Die  Herzdämpfung 
reicht  zur  rechten  Sternallinie  und  Unken  Mammillarlinie,  nicht  iiber 
diese  hinaus.  (Kurve  IV  b). 
14.  IX.     300  g  Sahne. 

10  g  Natriumbicarbonat. 

20  g  »  '' 

10  g  '^ 

20  g  »  ,  10  g  Bröt. 

20  g  Bröt. 

10  g  Natriumbicarbonat. 
50  g  Milch.     Natriumbicarbonat  ausgesetzt. 
15  g  Bröt.     Milch  ausgesetzt. 
Bröt  ausgesetzt. 
10  g  Bröt. 


16.  IX. 

17.  IX. 

21.  IX. 

22.  IX. 

26.  IX. 

27.  IX. 

28.  IX. 

29.  IX. 
5.  X. 
11.  X. 
14.  X. 
16.  X. 

18.  X. 

20.  X. 

21.  X. 
26.  X. 
2.  XI. 


15  g  » 

20  g  » 

30  g  » 

45  g  » 

50  g  » 

70  g  » 
Pat  wird  entlassen. 
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Dicpe  Patientin,  die  während  ihres  letztea  Krankenhausaufent- 
halts  nicht  von  mir  beobachtet  vvorden  ist,  ist  nicht  gemäss  den 
oben  in  der  Hlinleitung  angegebenen  diätetischen  Regeln  behandelt 
worden;  teils  ist  nämlich  bei  dem  Wiederauftreten  der  Glyko- 
surie  nicht  die  sonst  angewaudte  beträchtliche  Herabsetzung 
der  Kohlehydratzufuhr  vorgenommen  worden,  teils  ist  später 
während  der  aglykosurischen  Periode  die  Menge  der  Kohle- 
hydrate  rascher,  als  es  sonst  geschehen,  gpsteigert  worden.  Es 
ist  klar  dass  eine  vereinzelte  Beobachtung  nicht  Aufschluss 
uber  die  Zweckmässigkeit  öder  Unzweckmässigkeit  eines  be- 
stimmten  diätetischen  Verfahrens  geben  känn. 

Bei  der  späteren  Beobachtung  der  Patientin  im  Krankenhause 
war  der  Blutdruck  aufFallend  hoch.  Die  Untersuchung  der 
Pat.  im  tibrigen  hat  jedoch  keine  hinreichende  Stiitze  ftir  die 
Annahme  einer  interstitiellen  Nephritis  geliefert. 

Fall  V.  M.  J.,  39-jährige  Frau.  Aufgenommen  in  die  mediz. 
Klinik  zu  Uppsala  d.   7.  I.   1909.     Nr.   86. 

Symptome  seit  3  Monaten:  Polydipsie,  miide  und  abgeschlagen, 
abgemagert. 

9.  I.      Gewicht  51,3  kg. 

10.  I.     100  g  Bröt,   300  g  Sahne,   10  g  Natriumbicarbonat. 

11.  I.      Gewicht  52,7  kg. 

12.  I.      50  g  Bröt,   15   g  Natriumbicarbonat. 

14.  I.      10  g  Natriumbicarbonat. 

15.  I.      Gewicht  55,2  kg. 

17.  I.      30  g  Bröt. 

18.  I.     Gewicht  55,8  kg. 

21.  I.     Bröt  ausgesetzt.     Gewicht  56,6  kg. 

29.  I.      Gewicht  56,6  kg. 

30.  I.     30  g  Bröt. 

6.  II.     50  g       »      Gewicht  57,2  kg. 

13.  n.     70  g     »  »  58  kg. 

14.  U.     50  g     » 

23.  U.     70  g     »       Gewicht  57,5  kg. 
24  II,     Pat.  wird  entlassen. 

10— /^rö56.    Sord.  med.  ark.  Acd.   II.   Bd  51.   X.r  9. 
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Fall  VI.  K.  N.,  81-jährige  Fraii.  Auf^enommen  in  dic  mediz. 
Klinik  zu  Uppsala  d.   (>.  IV.  1908.     Nr.   364. 

Symptome  scit  8  Monatcn:  Polydipsie,  etwas  Polyurie,  vermchrte 
Mattiskeit. 

Starke  periphere  Artcriosklcrosc,  2.  Aortaton  akzentuicrt,  Blut- 
driick  160  Spuren  von  Eivveiss.  Nach  ö-wöchipeni  Aiifenthalt  in  der 
Klinik  kein  Eivveiss.  Bei  der  Aiifnahme  rechte  grosse  Zehe  blaurot; 
die  Earbe  desselben  wurde  im  Krankenhause  wicdt^r  normal. 

7.  IV.     100  g  Bröt,  300  g  Sahne.     Gewicht  53,8  kg. 

16.  IV.     60  g      » 

23.  IV.     80  g      » 

30.  IV.     100  g    » 

5.  V.      200  g  Milch. 

15.  V.     500  g     >-• 

Am  26.  V.  wird  Pat.  entlassen.  Das  Gewicht,  das  im  Kranken- 
hause sukzessiv  gestiegen  ist,  beträgt  nun   56  kg. 
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Fall  VII.  H.  T.,  33-3ähriger  Mann.  Aufgenommen  in  die  mediz. 
Klinik  zu  Uppsala  d.   4.  Xn.   1907.     Nr.   37. 

Lues  1903.  Syphilitisehe  Hauteruption  auf  der  Bi-ust  1905.  Re- 
gelmässig behandelt  bis  Febr.  1907.  Vor  2  Monaten  rötliche,  leicht 
schuppende    Haut eruptionen  auf  der  Inuenseite  der  Finger.     Eiweiss 
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soit  4  .lahrcMi.  Scif  .".  rlalircii  hv\  Mvwvix^^n  asthniatisfh,  soit  flicsor 
Zoit  II(M-/vtM-}4ri)ss(M-im^  und  Fctthcr/  koiislalicrt .  Stärker  Ahiisus 
juthyliciis  scit   (>  .lalircn. 

Bofuml:  l"]l\vas  motoi-isclK*  Uiinilic>.  Schlcchtcr  Schhif.  Arythmia 
cordis.  II(MV.toii(^  sclir  (luinpf.  I  Icr/diiinpruiii^  rcM(dit  l)is  /ur  liukcn 
Alainmillarrmic.  Iklus  uiclit  |)alpa!)("l.  Bhitdruck  1*>().  Dic  Lchcr 
roicht  bis  "2  KiimiM-hrcit  uiitci-liall)  des  linist  k()r})randcs.  Kiwciss 
l%o. 

4.   XII.      100   ii  JJrot,   :J0()   ix  Sahno. 

9.   XII.      0,5^00  Kiwciss. 

11.  Xir.      r.O   ^  Bröt. 
K).  XII.     :'.0  ix 

20.  XII.  LcbcM-  iiicht  palpabel.  Eiweiss  0,i  "/oo.  Ilerzdämpfung 
vurinindert. 

2G.   XII.      50   ix  Bröt. 
1.   I.      G   s  Jod  kalium. 
4.  I.      200  s  :Milch. 
().  I.      60  g  Bröt. 

12.  I.      80  g    » 

16.  I.      Ung.   hydrarg.   5  g. 

20.  I.      100  g  Bröt. 

25.  I.     8  g  Jodkalium,   6  g  Ung.  hydrarg.  Eiweiss  0,05^00. 

30. — 31.  I.     Pat.  vcrreist. 

12.  II.     500  g  Milch.     Herz  rhythmisch.     Spurcn  von  Eiweiss. 

15.  II.     Pat.  wird  entlassen. 


Pat.  wurde  von  mir  zu  eiDem  Zeitpunkt  behandelt,  wo  ich 
noch  nicht  zu  den  bestimmten  Regeln  fiir  das  diätetische  Ver- 
fahren  bei  derartigen  Fallen,  wie  sie  oben  angegeben  worden, 
gelangt  war;  daher  die  Abweichungen  in  der  Behandlung. 


Fall  VIII.  K.  J.,  63-jährige  Frau.  Aufgenommen  in  dic  mcdiz. 
Klinik  zu   Uppsala  d.   16.  IX.   1907.     Nr.   697. 

Symptome  seit  8  Monatcn:  schwere  Polydipsie,  Trockcnheit  im 
Munde,  Abgeschlagenheit.  Pat.  fiihrte  nach  ärztlicher  Vorschrift  Diät 
währcnd  Fcbruar  und  März,  hat  auch  danach  cinigermasscn  Diät  zu 
beobachten  vcrsucht. 

20.  IX.      30  g  Bröt,   500   g  Sahne.      Gewicht  50,8  kg. 

24.  IX.     Bröt  ausgesetzt. 
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30.  IX.     Gewicht  50,5  k^. 
8.  X.     20  g  Bröt. 

11.  X.  40  g    >^ 

15.  X.  GO  g    » 

18.  X.  80  g    >■' 

22.  X.  Gewicht  53,5  kg. 

26.  X.  100  g  Biot. 

31.  X.  Pat.   vvird  entlassen. 

Es    gilt    betretts    dieses    Falles  dieselbe  Bemerkung  wie  be- 
tretfs  des  vorigen. 
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Fall  IX.  B.  K.  E.,  56-jährige  Frau.  Aufgenommeu  in  die  mediz. 
Klinik  d.   11.  III.   1906.     Nr.   226. 

Symptome  seit  8  Jahren:  Polydipsie,  Polyuric,  Polyphagie,  immer 
stärkere  Abgeschlagenhcit;  ist  beträchtlich  abgemagert.  Verlor  im 
vorigen  Jahre  einige  Zähne  und  den  grösseren  Teil  des  Kopfhaares. 
Bettlägerig  seit  Oktober  1905.  Schmerzen  in  den  Beinen  im  Herbst 
1905. 

Befund:     Periphere   Arteriosklerose.     Blutdruck  115.      2.  Aortaton 
akzentuiert.     Sehnenreflexe  an  den  Beinen  fehlen.     Beriihrungs-  und 
Schmerzsinn  an  den  Fiissen  und  den  distalen  Teilen  des  Untcrschen- 
kels  herabgesetzt.     Polyneuritis  diagnostiziert. 
12.  III.      100  g  Bröt,   300  g  Saline. 
17.  III.      10  g  Natriumbicarbonat. 
20.  m.     30  g  Bröt. 

Natriumbicarbonat  ausgesetzt. 
Bröt  ausgesetzt;   500  g  Sahne. 
30  g  Bröt. 

-12.  IV.     v.  Noordens  Haferkur. 
30  g  Bröt,   500  g  Sahne. 
g      » 


28.  III, 

29.  m, 

3.  IV. 
10.  IV. 
13.  IV. 
28.  IV.  50 
8.  V.  70  g 
17.  V.  Pat 
unverändert. 


wird    entlassen,    die    Symptome  der  Neuritis  waren 


Meiner  jetzigen  Auffassung  nach  wtirde  ich  eine  weitere 
Einschränkung  der  Kohlehydrate  fiir  mehr  indiziert  als  die 
bier  versuchte  v.  NooRDENsche  Haferkur  halten.  Indessea  lässt 
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es  sich  ja  keineswegs  bestreiten,  dass  diese  liier  eine  gtinstige 


Wirkung  gehabt  zu  haben  scheint. 


Fall  X.  P.  M.,  68-jähriger  Mann.  Aufgenommen  in  die  mediz. 
Klinik  zu  Lund  d.   4.  I.   1911.     Nr.   105. 

Pat.  crkrankte  am  23.  X.  1910  plötzlich  an  diffuser  Peritonitis. 
Wurde  am  selben  Tage  in  der  hiesigen  chirurgischen  Klinik  operiert, 
wobei  ein  perforierendes  Magengeschwiir  vorgefunden  wurde.  Die 
Heilung  wurde  durch  einen  Abszess  im  unteren  Teil  der  Bauchwunde 
kompliziert.  Fiir  den  23.  Oktober  findet  sich  vermerkt,  dass  der 
Harn  frei  von  Zucker  war.  Pat.  wurde  aus  der  chirurgischen  Klinik 
d.  2.  XII.  mit  gelinde  fliessender  Fistel  entlassen,  die  seitdem  be- 
stehen  geblieben  ist. 

Mitte  Dezember  trät  beträchtliche  Polydipsic  und  Polyurie  ein, 
Appetit  herabgesetzt ;  Pat.   wurde  matt  und  miide. 

5.  I.      100  g  Bröt,   400  g  Sahne.      Gewicht  45   kg. 

7.  I.     50  g         » 

9.  I.      30  g         »       Sahne  ausgesetzt. 

11.  I.      10  g  Natriumbicarbonat. 

12.  I.     15  g  Bröt,   15  g  Natriumbicarbonat.     Gewicht  47,5  kg. 

13.  I.     Bröt  ausgesetzt. 

18.  I.      Hungertag. 

19.  I.      Gewicht  49,2  kg. 

21.  I,      10  g  Natriumbicarbonat. 

25.  I.      15   g 

26.  I.     Gewicht  50  kg. 

27.  T.     Hungertag. 
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'J.    11.      (uvvicht    50,4   kw. 

Pat.     erhält    eiiie    Diät,   bestehend   iiur  uus    Fett   imd   (iemuse,   wo- 
mit   während  der  folgenden  Tai;e  fort^efahreu  wird. 

Am   0.   II.   erhält  Pat.   die  ^ewölmliche,  der  Hauptsache  nach  kohlc- 
hydratfreie   Kost   olirie   Bröt   uiid   Sahiio,   10   g  Natriuml)icarl)Oiiat. 
9.   II.      Gewicht   51,4   kg. 

Natriumbicarhonat  ausgesetzt. 
Gewicht  5 2, ti  kg. 


15.  n. 

1(5.   U. 

21.  n. 

23.  II. 

2.  m. 

3.  III. 

8.  111. 

9.  III. 
IG.  111. 
20.  III. 

21.  m. 

23.  III. 

20.  ni. 
29.  ni. 


Plungertag. 
Gewicht  54  kg. 

■■■  54,--i  kg. 

.30  g  Bröt. 
Bröt  ausgesetzt. 
Gewiclit  53,4  kg.      Hungertag. 
55,8  kg. 
20  g  Bröt. 
Bröt  ausgesetzt. 
Gewicht  54,7  kg. 
53,7  kg. 
Pat.   wird  entlassen. 
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Die  Beobachtung  des  Patienten  ist  danach  polikli nisch  fort- 
gesetzt  worden,  und  Mitte  Dezember  zeigt  sich  Pat.  zuckerfrei 
nach  einifrer  Zeit  hindnrch  erfolsiter  Verwendnno-  einer  Diät, 
die  oO  g  Bröt  und  ^k  Liter  ^lilch  als  wichtigste  kohlehydrat- 
haltige   Bestandteile  enthält  (Dr.  Ljungdahl). 

Diese  Krankengeschichte  bietet  ein  nicht  geringes  Interesse 
dadurch  dar,  dass  der  Diabetes  nach  einer  Perforationsperito- 
nitis  aufgetreten  ist,  deren  Heilung  durch  einen  Abszess  im 
unteren  Teil  der  Bauchwunde  und  eine  mehrere  Monate  hin- 
durch  bestehen  bleibende  Fistel  kompliziert  worden  ist.  Der 
Diabetes  trät  erst  nahezu  2  Monate  nach  der  Perforationsperi- 
ton  i  tis  auf.  Beachtenswert  ist  ferner,  dass  der  Diabetes  des 
Pat.  sich  als  entschieden  bösartiger  darstellte,  als  es  sonst  bei 
einem  Diabetes,  der  im  Alter  von  68  Jahren  auftritt,  der  Fall 
zu  sein  pflegt.  Einen  entscheidenden  Grund  gegen  diese  Auf- 
fassune:  biidet  nicht  der  Umstand,  dass  Pat.  während  der  Pfle- 
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gezeit  in  der  Klinik'  nahczu  .S  k^^  an  <i(nvi(!lit  zu^cnoinnu-n 
hat,  nnd  dass  er  spiitcr  Ixd  oiner  niclit  f^anz  unhcdcutendcn 
Zufulir  xon  l\()Iilt'li\'dr;U('n  znckcrrrci  ^chlichcn  ist.  I)('nn  (iic 
relät  ivi'  Mali^iiität  tritt  in  der  selir  ^erini^eii  I\(dileliydratto- 
leran/,  zutaL:;e,  die  Pat.  wälirend  des  ersieii  Teils  de.s  Kran- 
kenliausaulenthalls  zienilieh  lan^^f^  aulwies;  in  Wirklichk'eit 
zeigt  die  l)eiu^efiiL!;te  l\urve,  dass  nian  nicht  l)er{^chtigt  ist,  lur 
diese  Zeit  iU)erhaii[)l  von  einer  Kohleh^-drattoleranz  zu  spn^- 
chen.  Der  Zustaiid  des  Pat.  hat  sich  beziiglich  der  Kohle- 
hydrattoleranz  betrilehtlich  gebessert,  wenn  dies  auch  nur  ganz 
allmählieh  geschehen  ist.  Aber  unsere  ganze,  klinische  Ertah- 
rung  spricht  mit  Bestimmtheit  dafur,  dass  die  Verbesserung 
der  Kohlehydrattoleranz  in  einein  Falle  wie  diesem  nur  durch 
die  beharrlich  fortgesetzte  diätetische  Behandlung  erreicht  wor- 
den  ist,  und  dass  ein  spontanes  Eintreten  derselben  keines- 
wegs  zu  erwarten  gewesen  wäre. 

Also:  ein  lur  Alter  des  Pat.  ungewöhnlich  bösartiger  Dia- 
betes ist  im  Anschluss  an  eine  Perforationsperitonitis  aufge- 
treten,  die  einen  wenn  auch  gutartigen  und  begrenzten,  so  doch 
chronisehen  suppurativen  Prozess  in  der  Bauchhöhle  zurlick- 
gelassen  hat.  Die  Frage  liegt  da  nahe,  ob  nicht  der  im  Gange 
befindliche  Suppurationsprozess  irgendwie  zu  einer  Schädigung 
des  Pankreas  gefilhrt  haben  känn,  die  dann  die  Ursache  des 
Diabetes  des  Pat.  gewesen  sein  känn.  Andere  Beobachtungen 
entsprechender  Art  sind  uns  nicht  bekannt,  und  es  braucht 
naturlich  nicht  besonders  erwähnt  zu  Tverden,  dass  eine  solche 
Beobachtung,  tiberdies  ohne  anatomische  Untersuchung.  nicht 
zu  einer  Antwort  auf  die  autgestellte  Frage  fiihren  känn;  zu 
mehr  als  der  Aufstellung  der  Frage  känn  sie  nicht  berechtigen. 

Fall  XI.  G.  M.,  67-jährigcr  Mann.  Aufgenommen  in  die  mediz. 
Klinik  zu  Uppsala   d.   10.  VI.   1910.     Nr.   495. 

Symptome  seit  10  Jahren:  Polyphagie,  Polydipsic,  Polyurie,  Mii- 
digkcit. 

10.  VI.  100  g  Bröt,   500  g  Sahne.      Gcwicht  64,.^  kg. 

13.   VI.  10   g  Natriiimbicarbonat. 

K).   VI.  50  g  Bröt. 

1(S.   VI.  20   g  Natrium})icarbonat. 

20.  VI.  30  g  Bröt,   300  g  Sahnc.      Gcwicht  G5,.i  kg. 

23.  VI.  Bröt  ausgesetzt,   10  g  Natriumbicarbonat. 

27.   VI.  Sahnc  ausgesetzt.      Gcwicht   65   kg. 

4.   VII.  (Jewicht   ()(3,i   kg. 

6.  VII.  Huugertag. 
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7.  VTI.  Gewicht  65,5  kg. 

If).   VII.  nu  g  Milch. 

17.  VII.  Milchration   regelmässig  jeden  zweiten  Tag  uiii   50  g  ge- 
steigert  bis  zum   2.   VIII.,  also  bis  zu  500  g  Milch. 

25.  VTI.  Gewicht  G7,6  kg. 

3.  VIII.  »  (37,8  kg. 

4.  VIII.  ao  g  Bröt,   300  g  Milch. 

6.  VIII  350  g  Milch. 

7.  VIII.  400  g       >^  Gewicht  67,3  kg. 
9.   VIII.  500  g       » 

11.   VIII.      60  g  Bröt,   300  g  Milch. 

13.  VIII.     400  g  Milch. 

16.  VIII.     500  g       »  Gewicht  67,i   kg. 

18.  VIII.     90  g  Bröt,   300  g  Milch. 
20.   VIII.      400  g  Milch. 

22.  VIII.      500  g       »  Gewicht  68, i  kg. 

24.  VIII.      120  g  Bröt,   300  g  Milch. 

26.  VIII.     400  g  Milch. 

28.   VIU.      500  g       »  Gewicht  68,7  kg. 


'i^    "^i    '^     %'   "/r    ^f^    %    '%    Vt     '^i    %    ''--r^^s  '•'>^' 


Die  Vermehrung  der  Kohlehydrate  in  der  Nahrung  ist  in 
diesem  Falle  auf  etwas  andere  Weise  als  sonst  geschehen;  wie 
man  aus  der  Kiirve  ersieht,  hat  indessen  die  Vermehrung  pro 
Woche  im  allgemeinen  nicht  ca.  10  g  iiberstiegen. 


Fall  Xn.  L.  A.,  13-jähriges  Mädchen.  Aiifgenommen  in  die  me- 
diz.  Klinik  zu  Uppsala  d.   9.  I.   1909.     Nr.   93. 

Symptome  seit  kiirz  vor  Weihnachten'>,  näralich  starke  Polydipsie, 
Polyphagie,  Abmagening  und  Miidigkeit. 

10.  I.  100  g  Bröt,  400  g  Sahne,  20  g  Natriumbicarbonat.  Ge- 
wicht 27,3  kg. 

12-1.      15   g  Natriumbicarbonat. 

13.  1.      50  g  Bröt. 

14.  1.      Gewixjht  28,9  kg. 

18.  I.      30  g  Bröt.      Gewicht  30,2  kg. 

20.  I.     Sahne  ausgesetzt.     Gewicht  31,2  kg. 

24.  I.     Gewicht  30,3  kg. 

25.  I.     Bröt  ausgesetzt. 
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0.   11.      ;U)   {>:.   Brol,    K)   ^   Na(riiiinl)ic;arl)()imt.      (Jewicht   :i()   k^'. 

18.  TI.  50  K     » 

15.   II.  (Jowicht  31   kg. 

K).    II.  Bröt   aiis,c:osotzt. 

1!».    II.  ;;()   \x  Hi-ot.      Cowicht   :U),.i   kg. 

2().    II.  50   g        » 

5.    III.  70   te        »         Cowicht    ;n,.'-.   kg. 

12.   111.      1)0  g     » 

20.    111.      110  g  >^ 

2n.    IIT.      400  g  Sahiio. 

no.    III.      Pfit.   wird    oiitlasson. 
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Fall    Xm.     A.    K.    B.,     76-jähriger  Mann.     Aufgenommen  in  die 
mediz.   Klinik  zu  Uppsala  d.   IG.  11.   1009.     Nr.   208. 

Während  des  letztcn  Monats  auffallende  Miidigkeit  und  Polydipsic. 
Im    Harn    f anden    sich    Spuren  von  Eiweiss,  die  während  des  Kran- 
kenhausaufcnthalts  bestchen  blieben.     Blutdruck  135. 
22.  n.     100  g  Bröt,   300  g  Sahne. 
500  g  Sahne. 
50  g  Bröt. 

10  g  Natriumbicarbonat. 
15  g  » 

80  g  Bröt. 

100  g    »       150   g   Milch.     Natriumbicarbonat  ausgesetzt. 
125  g    » 
150  g    » 
200  g  Milch. 
180  g  Bröt. 

des  März  zeigte  Pat.  eine  starke  Gewichtszunahme  von 
48  auf  60  kg,  die  indessen  einem  ödem  zuzuschreiben  gewesen  ist 
und  nach  Behandhing  mit  Digitalis  und  Diurctin  wich.  Das  Ge- 
wicht  des  Pat.  ist  daher  nicht  in  die  Tagesaufzeichnungen  aufgenom- 
men worden,  da  die  Variationen  in  diesem  Zusammenhange  ohne 
Interesse  sind. 

Am   1.  VI.   wurde  Pat.  entlassen. 
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lall  XIV.  C  H.,  r)r)-jährif?er  Mann.  AulVcnommen  in  die  mc- 
diz.  Klinik  /u  Lund  d.   ao.   X.   1911.     Nr.   2:|11)1l>. 

Symptome  seit  einem  Monat:  starke  Poljdipsie,  Polyurie,  herabge- 
setzter  Appctit  und  etwas  Abmageruiig.  2.  Aortaton  ctwas  akzen- 
tuit^rt.  Ausgesprochcne  Adipositas.  Gcwicht  bci  der  Aufnahmo 
1)1)   kg. 

31.  X.      100  g  Bröt,   500  g  Sahne. 

I.  XI.      15  g  Natriumbicarbonat. 
i).   XL      50  g  Bröt. 

II.  XI.      25  g  Natriumbicarbonat. 
13.  XI.      20  g  » 

15.  XL     15  g  ^ 

17.  XI.     10  g  >^ 
20.  XI.     70  g  Bröt. 

27.  XI.     1)0  g       >        Bicarbonat  ausgesetzt. 
4.  Xn.      110  g 

11.  xn.    130  g  » 

18.  xn.  150  g  » 
27.  XIL  170  g  » 
3.  1.     190  g         » 

8.  I.     250  g  Sahne,   250  g  Milch. 

10.  I.  210  g  Bröt.  Pat.  orhält  die  Erlaubuis,  sovicl  von  dem 
Bröt,  wie  er  wlinscht,  gegen  beziiglich  des  (Jehalts  an  Kohleliydraten 
äquivalente  Menge  Kartoffeln  auszutauschen. 

Am   18.  I.   wird  Pat.   cntlassen.      Gewicht  101, i>  kg. 

Die  Beobaehtung  des  I*at.  wurde  poliklinisch  fortgesetzt,  und 
die  Brotportion  wird  sukzessiv  naeh  ähnlicher  Norra  wie  vor- 
her  erhöht.  Am  23.  II.  wird  notiert,  dass  Pat.  andaiiernd  zuk- 
kerfrei  ist,  nachdera  er  300  g  Bröt  und  etwas  Milcli  verzebrt 
hat  (Dr.  Ljungdahl). 

Bei  diesem  Pat.  sind,  wie  bereits  oben  erwähnt  worden,  der- 
art  genaue  Aufzeichnungen  iiber  die  Diät  gefuhrt  worden,  dass 
die  Menge  sowohl  der  Kohlehydrate  als  des  Fetts  und  des  Ei- 
weisses  fiir  jeden  Tag  haben  berechnet  werden  kön  nen.  Fiir 
den  ersten  Teil  des  Krankenhausaufenthalts  ist  auch  der  N 
im    Harn    bestimmt    worden,  sowie  fiir  eine  ktirzere  Zeit  auch 
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XIV 

der  Acetonkörperwert  (vgl.  unten).  I)ie  Acidose  erreichte  jedoch, 
wie  men  sieht,  nur  einen  ganz  geringen  Wert  um  bald  wieder 
prakti  sch  genommen  zu  verschwinden. 

Da  die  gleichzeitige  graphische  Darstellung  so  vieler  ver- 
schiedener  Werte  weniger  tibersichtlich  werden  wtirde,  seien 
hier  in  Tabellenform  die  sämtlichen  erwähnten  versch ledenen 
Werte  und  zwar  r)-tägliclie  Durchschnittswerte  mitgeteilt. 


In 

der  Nalirung. 

Im  Harn, 

Datum. 

Fett. 
g- 

Kohlehydrate. 
g- 

N. 
g- 

g- 

Aceton, 
g- 

31  10—  4  11 

193,8 

79,5 

16,5 

14,4 

0,27 

f)     —  9/il 

184,4 

82,0 

21,4 

14,1 

0,18 

10     —14/11 
If)     —19/11 

201,0 
241,.5 

56,7 
58,2 

22,1 

27,8 

14,1 

9,8 

0,10 
(10-11/11) 

20     —24  11 

249,7 

71,5 

27,9 

15,4 

25     —29,11 

258,3 

83,7 

29,8 

17,0 

30/11—  4  12 
5     —  9/ 12 

292,2 

288,2 

85,7 
9L4 

30,7 

28,1 

17.1 
(30/11-3/12) 

10      -14,12 

279,8 

101,7 

27,8 

15     —19, 12 

256,3 

105,2 

25,9 

20     —23  12 

249,5 

109,2 

25,1 

27     —3012 

250,2 

119,9 

24,2 

2     —  6  1 

182,8 

117,3 

20,8 

7     —12,1 

262,9 

125,G 

29,8 
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In  der  graphisehen  Darstflliing  tallen  gewiRse  aus  der  Ge- 
sanitkurve  heraustrftendt*  Xrht-n^iptVd  der  Kohlehydratkurve 
auf.  Sie  sind  dadureh  bfdingt,  dass  Pat.  an  dies^n  ^IVgen 
Erdartischocken  verzehrt  hat. 

Beachtenswert  btd  den  angetuhrten  Werten  ist  die  bedeutende 
Menge  Fett,  die  dieser  Pat.  ohne  jeden  Nachteil  zu  sich  ge- 
noinmen  hat.  Während  des  grösseren  Teiles  der  2V3  Monate, 
welche  die  Beobachtung  unitasst,  hat  er  zvvischen  'ioO  und  300 
g  Fett,  an  vtTeinzelten  Tagen  iiber  300  g,   verzehrt. 

Beim  Vergleieh  zwischen  der  Menge  Eiweiss  in  der  Nahrung 
luul  der  Menge  ira  Harn  erscheint  es  befreindlich,  dass  letztere 
oft  geringer  ist,  als  wie  man  der  ersteren  nach  erwarten  soUte. 
Bei  näherem  Zusehen  findet  man,  dass  dieses  Verhältnis  we- 
niger  fiir  die  ersten  ca.  14  Tage  des  Krankenhausanfenthalts 
hervortritt,  während  die  Disproportion  sich  später,  in  sehr  auf- 
fallendem  Grade  kundgiebt.  Beim  Studium  der  Werte  der 
Tabelle  findet  man,  dass  zu  ungefähr  demselben  Zeitpunkt 
(Mitte  November),  wo  die  N- Werte  im  Harn  auffallend  niedrig 
im  Verhältnis  zur  Menge  des  Eiweisses  in  der  Nahrung  wer- 
den,  auch  die  Menge  Fett,  die  in  die  Nahrung  des  Patienten 
eingeht,  vermehrt  worden  ist,  so  dass  sie  ungefähr  250  g  und 
später  noch  mehr  beträgt.  In  Wirklichkeit  ist  von  ungefähr 
demselben  Zeitpunkt  an  auch  die  Menge  Eiweiss  in  der  Nah- 
rung des  Patienten  beträchtlich  vermehrt  worden,  und  wenn 
man  den  Kalorienwert  der  Nahrung  berechnet,  so  findet  man, 
dass  dieser  oft  bei  3,500  öder  auch  dariiber  liegt.  Alle  Wahr- 
scheinlichkeit  scheint  infolgedessen  dafiir  zu  bestehen,  dass 
gleichzeitig  damit,  dass  die  Nahrungsaufnahme  des  Patienten 
in  so  wesentlichem  Grade  —  und  wir  können  hinzufiigen  in 
unnötigem  Grade  —  vermehrt  worden,  die  Resorption  der  Nah- 
rung im  Darme  unvoUständig  geworden  ist,  und  dass  hierin 
die  Erklärung  dafiir  zu  suchen  ist,  dass  der  N-Wert  im  Harn 
so  niedrig  im  Verhältnis  zu  der  Menge  Eiweiss  in  der  Nah- 
rung hat  werden  können.  Die  Richtigkeit  der  Erklärung 
hatte  ja  durch  (|uantitative  Bestimmung  des  N  (und  des  Fet- 
tes) in  den  Fäzes  gepriift  werden  können.  Eina  solche  Unter- 
suchung  ist  indessen  nicht  ausgeflihrt  worden. 

Fall  XV.  A.  S.,  48-jähriger  Mann.  Aufgenommen  in  die  mediz. 
Klinik  zu  Uppsala  d.   29.  VIH.   1908.     Nr.   699. 

1886  Pleuritis  nach  Pneumonie.  Später  wie  lerholt  Influenza. 
Mehrere    Nierensteinanfälle    während  der  zweiten  Hälfte  der   1890er 
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ilaliro;  OpiTiitiDii  dcswci!:*'!!  llMll.  Scil  luchriTcii  .lahrcii  hctrjicht- 
lii-lu-r    Kiaftfvcrrall    iiiid    iii    der   Icl/tcii    Zcit    Arl)('itsunlal»i«k('il. 

Boiuiul:  Tiiltcrciilosis  piiliMomim :  ctwas  Ilustcii,  Rhonchi  Honori  et 
sihilanirs,  liaiiptsächlich  aii  der  rccflitcii  LmikM'.  Im  Hani  I^iwciss 
uiul  Mässen  von  wcisstMi  lihnkörpcrclicn.  'l^uhcrkclha/.illcn  nicht 
nachgowicson. 

21).    Vill.      Nornuili)()rti()n   olino   ZiickcT, 

5.   IX.      Zulage   von   400   g  Sahne. 

10.   IX.      Grwölmlirhc     Diaboteskost.      100    g    Bröt,   (lOO   g  SaluK^ 

14.   IX.      10   g  Natriumbicarbonat. 

18.   IX.      800   g  Sahnc. 

20.  IX.      1,000  g     » 

22.  IX.     80  g  Bröt,    1,200  g  Sahne. 
29.  IX.     60  g      ^> 

8.  X.      Natriumbicarbonat  ausgesetzt. 

9.  X.     Sahne  ausg'setzt,   1,200  g.  Mileh. 

14.  X.      80  g  Bröt,   600  g  Milch,   600  g  Sahnc. 
1.").  X.     :500  g  Milch,  900  g  Sahne. 
17.  X.     600  g       »     ,   600  g       » 

22.  X.      100  g  Bröt. 

26.  X.      1,000  g  Milch,   1,000  g  Sahne. 

31.  X.     Fat.   vrrzehrt  Schokolade  ohne   Erlaubnis. 

1.   XI.      120   g  Bröt. 

14.  XI.      50  g  Haferiiriitzbrci  alle  zwei  Tage. 

17.  XI.     Hafergriitzbrei  ausgesetzt. 

21.  XI.      140  g.  Bröt. 

23.  XI.  Fat.  wird  entlassen.  Das  Gewicht  des  Fat.,  das  bei  der 
Aufnahuie  84,2  kg  war,  hieJt  sich  ungefähr  unverändert  mit  gerin- 
geren  Schwan kungen  und  war  bei  der  Entlassung  83,i  kg. 
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Fall  XVI.  J.  V.  H.,  66-jnhrigor  Mann.  Aufgenommen  in  die 
mcdiz.   Klinik  zu  Uppsala  d.    15.  II.    1910.     Nr.    191. 

Anamnese  betreffs  des  Diabetes  undeutlich.  Vor  ca.  3  Wcchcn 
ist  eine  rechtsseitige  Htmiplegie  eingetreten,  ohne  dass  ein  apoplek- 
tischer  Insult   vorgekommen  ist. 


\M 


KARL    l'KTKÉV. 


Die    Hemiplogie    besteht   fort.      Eine  ziemlich  au8{?esprochene  De- 
menz   ist   vorhandon.      '2.   Aortaton   akzentui<*rt.      Keirie   Ver^rössorung 
der    Herztlainptunt?.      Die     Leber     reiclit    bis   eiiien    Fingerljreit   unter- 
halb  des  Biiist  kor  brändes.     Kiweiss  O, o»  %. 
16.   II.      150  g  Bröt,   :U)()  g  Sahne. 

(■)()  g      ^  Spuren    von  Eiweiss. 

lUO   g      '^ 
125  g    »    ,   500  g  Sahne. 


17.  II 

26.  11. 

17.  III. 
24.  UI. 

27.  III. 

16.  IV. 

18.  IV. 
1.  VI. 
7.  VI. 
13.  VI. 
15.  VI. 
20.  VI. 
27.  VI. 

17.  VII. 

2.  vm. 
6.  vm. 


150  g    > 
120  g    » 
150  g     » 
500  g  Mileh. 
175  g  Bröt. 
200  g      » 
750  g  Milch. 
235   g  Bröt. 
250  g      »    , 
275   g      » 

200  g     » 

225   g      >-- 

Pat.  wird  entlassen 


300  g  Sahne,   1,000  g  Milch. 


J" 
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Die  Fälle,  die  bisher  mitgeteilt  worden  sind,  haben  entweder 
iiberhaupt  keine  öder  auch  nur  Symptome  einer  verbal tnis- 
mässig  leichten  Acidose  aufgewiesen.  Die  Darstellung  umfasst 
zwar  nur  Fslle,  bei  denen  eine  beträchtliche  Steigerung  der 
Kohlebydrattuleranz  erreicht  worden  ist,  und  man  hatte  der 
allgemeinen  Autfassung  nach  kaum  Anlass,  eine  derartige 
Steigerung  in  Fallen  eintreten  zu  sehen,  wo  eine  stärkere  Aci- 
dose sich  als  vorhanden  erwiesen  hat;  indessen  habe  ich  die 
Freude  gehabt,  während  der  hier  betreifenden  Zeit  in  nicht 
weniger    als    8  Fallen  mit  stark  ausgesprochener  Acidose  eine 


I)I.\I'.htepst(ii)Ii;n.  137 

betdlchtliche  Stcip^criing  dtT  K()hl('}i>'(lr{ittol('rMnz  cintrc^tcn  zu 
sohtMi.  Ks  l)il(lt'n  (licsc  Fnllc  /i('nili(;}i  hcmcrkcnswcrte  Aus- 
nahincn  \()ii  dem,  was  w  ir  hci  Diabetes  zu  se-hcii  g(;vvohnt 
sind,  mid  da  sie  sich  ihrer  Art  nach  teilweise  von  denen  ohne 
ausi!^es])r()chenere  Aeidose  iinterscheiden,  seit^i  di(t  drei  Fälle 
liier  zusaiiinuMi  miti^etcilt,  nehst  eineiu  vveiteren  (XX),  der  (itvvas 
spjiter  ziir  Beohaehtun*!^  gekoiuinen  ist,  und  bei  dem  man  iioeh 
niobt  eiitscbeiden  känn,  wie  weit  dic;  Steigerung  der  Koble- 
hydrattob'ranz  eventmdl  gehen  känn;  indessen  berechtigt  der 
Fall  in  dieser  Hinsicht  zu  reeht  guten  Hottnungen. 

Fall  XVII.  A.  I).,  4r)-jähri{]^c  Frau.  Aufgenommen  in  dio  mcdiz. 
Klinik  zu  Lund  d.   0.  XF    1911.     Nr.    1101. 

Syniptome  seit  ca.  4  Monaten:  Polyurie,  Abgcschlagenheit  und 
Miidigkcit.  Pat.  hat  scit  5  Tagen  vor  der  Aufnahme  eine  streng 
kohlehydratarme  Diät  laut  ärztlicher  Vorschrift  gefiihrt  und  weist 
bci  der  Aufnahme  Zcichcn  einer  sehr  starkon  Aeidose  auf. 

10.  XI.      100  g  Bröt,   500  g  Sahne,   30  g  Natriumbicarbonat. 

11.  XI.  Pat.  erhält  ausserdem  1^/2  Liter  Milch,  70  g  Natrium- 
bicarbonat. 

12.  XI.  I,o50  ccm  Milch,  80  g  Natriumbicarbonat.  Ber  Harn, 
an  den  beiden   vorhergehenden  Tagen  sauer,  ist  erst  heute  alkalisch. 

13.  XI.      1,000    ccm  Sahne,   ^'2  1  Milch,   60  g  Natriumbicarbonat. 

14.  XI.      300  g  Milch,   40  g  Natriumbicarbonat. 

15.  XI.     Milch  ausgesetzt. 

16.  XI.     V2  1  Sahne. 

18.  XI.  50  g  Bröt,   35  g  Natriumbicarbonat. 

19.  XI.  25   g  Natriumbicarbonat. 

20.  XI.  Der  Harn  heute  wieder  sauer. 

21.  XI.  100  g  Sahne. 

22.  XI.  Sahne  ausgesetzt,   20  g  Natriumbicarbonat. 

24.  XI.      15  g  Natriumbicarbonat. 

25.  XI.     30  g  Bröt. 

27.  XI.      10  g  Natriumbicarbonat. 

28.  XI.     Bröt  ausgesetzt. 

6.  XII.  15  g  Natriumbicarbonat. 

9.  XII.  Hungertag. 
11.  XII.      25  g  Natriumbicarbonat. 
13.  XU.      20  g  » 

16.  XIL      10  g  » 

17.  XII.     Hungertag. 

18.  XII.      30  g  Bröt. 

22.  XII.  Pat.  wird  auf  eigenen  Wunsch  entlassen.  Ihr  Gewicht 
betrug  })ei  der  Aufnahme  61,5  kg,  den  15.  XI.  64  kg,  wonach  das 
Gewicht  sukzessiv  sank,  so  dass  es  bei  der  Entlassung  61,2  kg  be- 
trug. 
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Die  Beobaehtung  der  Patieutiu  vvurde  poliklinisch  fortge- 
setzt.  Es  zeigte  sich  dabei  bei  wiederhulten  Versuchen  vväh- 
reud  des  Januar  und  Februar,  dass  Pat.  bei  einer  Diät  von 
30  g  Brot  Glykosurie  bekam,  aber  bei  20  g  Brot  zuekerlrei 
war.  (Dies  bei  Genuss  von  ein  paar  hundert  (jramm  Sahne 
täglich.)    (Dr.  lJJU^GDAUL). 


xvji       '^'    '^    X    'X    ^    '/u    %   %    % 


Wie  dieser  Patientin  ist  gleichwie  in  Fall  XIV  eine  Berech- 
nung  der  Menge  Fett,  Eiweiss  und  Kohlehydiate  in  der  Nah- 
rung  fur  jeden  Tag  ausgefiihrt  worden;  ebenso  sind  teils  N 
teils  die  Acetonkörper  (vgl.  oben)  im  Harn  täglich  bestiirnnt 
worden.  Sämtliche  Werte  (nänilich  ö-tägliche  Durchschnitts- 
werte)  werden  in  der  nachstehnden  Tabelle  mitgeteilt. 


lu 

der  Nahruug. 

Im 

Ham. 

Datum. 

Fett. 

Kohk'hydrate. 

N. 

N. 

Acetonkörper 

g- 

g- 

g- 

g. 

10      —14/11 

233,4 

112.0 

17,7 

10,4 

3,42  0 

15      -19,11 

186,5 

71,5 

15,7 

10,3 

2,62 

20      —24  11 

122,2 

36,1 

14.7 

11.1 

1,05 

25      —29/11 

101,9 

20,2 

14,0 

10,0 

0,51 

30/11-  4  12 

97,4 

4,2 

15,6 

12,1 

0,52 

5     —  9/12 

124.4 

8,5 

18,4 

12,3 

0,72 

10     —1412 

125,8 

8,9 

18,6 

12,7 

1,10 

15     —Ib  12 

126,6 

13,4 

18,0 

11,3 

0,59 

19     —21  12 

130,0 

28,1 

15,8 

14,3 

0,55 

Bei  dieser  Patientin  finden  wir  eine  bessere  Ubereinstim- 
mung  als  in  Fall  XIV  zwischen  der  Eiweisszufuhr  in  der 
Nahrung    und    der    Menge    N  ini  Harn.     Bei  dieser  Patientin 


^)  10/11:  2,5,  11  11:  4,8,  12  11:  3,9,  13  11:  3,0. 
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ist  auch  (lie  Menge  der  auigeiioininen(iii  Nahrung  in  allén  Hin- 
sichten  viel  gering(;r  als  in  Fall  XIV.  In  Wirklichkoit  zeigt 
die  Berechnung,  dass  nach  dem  20.  Nov.,  wo  di  c  Sahne  aus- 
gesetzt  wurde,  die  Nahrung  nie  einen  Kalorienwert  von  2,000 
erreicht  und  nicht  wenige  Male  sogar  1,500  Kalorien  unter- 
stiegen  hat.  Stellen  wir  dies  mit  der  sehr  reiehlichen  Nah- 
rung zusammen,  die  der  Patient  in  Fall  XIV  zu  sich  nahm, 
so  ist  oilen  bar  der  Umstand,  dass  wir  bei  unserer  Patientin 
hier  (Fall  XVII)  bessere  Ubereinstimmung  zwischen  der  Menge 
Eiweiss  in  der  Nahrung  und  der  Menge  N  im  Harn  als  bel 
Fall  XIV  gefunden  haben,  geeignet,  unsere  Schlussfolgerung 
bei  Fall  XIV,  dass  der  dort  gefundene  verhältnismässig  nie- 
drige  Wert  des  N  im  Harn  einer  unvollständigen  Resorption 
der  allzu  reiehlichen  Nahrung  im  Darm  zuzuschreiben  wäre, 
zu  stiitzen. 

Unsere  Patientin  hier  kam  mit  einer  sehr  starken  Acidose 
ins  Krankenhaus.  Wann  diese  begonnen  hat,  lässt  sich  offen- 
bar  nicht  entscheiden;  immerhin  können  wir  mit  der  Möglich- 
keit  rechnen,  dass  die  Acidoce  durch  die  sehr  kohlehydratarme 
Diät,  welche  die  Patientin  5  Tage  läng  vor  der  Aufnahme 
auf  ärztliche  Vorschrift  ftihrte,  gesteigert  worden  ist.  Meiner 
Meinung  nach  schwebte  Pat.  während  der  zwei  ersten  Tage 
ihres  Krankenhausaufenthalts  in  ziemlich  grosser  Gefahr,  von 
Coma  diabeticum  betrofFen  zu  werden.  Die  Lebensgefahr,  in 
welcher  diese  Patientin  sich  befand,  v^ar  indessen  bald  tiberstan- 
den.  Die  Behandlung,  die  w^ährend  der  allerersten  Tage  in 
der  Klinik  vorgeschrieben  wurde,  war  die  bei  mir  damals  ftir 
derartige  Fälle  allgemein  gebräuchliche:  ausser  einer  hin- 
reichenden  Dosis  Natriumbicarbonat  eine  nicht  zu  geringe 
Menge  Kohlenhydrate  und  besonders  Zufuhr  hinreichender 
Mengen  Sahne  öder  Milch,  —  sowie  keine  Verminderung  der 
Menge  Kohlehydrate,  bevor  man  alkalische  Reaktion  des  Harns 
erzielt  hat. 

Die  Acidose  ging  in  ziemlich  kurzer  Zeit,  nämlich  schon 
innerhalb  14  Tagen,  auf  einen  niedrigen  Wert  zuriick  und 
blieb  dann  während  des  ganzen  Krankenhausaufenthalts  auf 
einem  klinisch  irrelevanten  Grade  stehen.  Wir  miissen  uns 
die  Frage  tun:  icas  ist  in  einem  solclien  Falle  die  IJrsache 
da  fur,  dass  die  einmal  hedrohliche  Acidose  nach  zwei  Woclien 
auf  einen  klinisch  hedeutungslosen  Wert  herahgegangen  ist? 

Ii— 1S0686.  Xord.  vieJ.  arh.  A/d.  11.  Bd  öl.  N:r  9. 
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Die  gewöhuliehe  Eri*ahrung  bei  J)iabete.st'ällen,  \vo  eine  stär- 
kere  Acidose  einmal  eingetreten  ist,  geht  dahin,  dass  man 
nicht  einen  Ruckgang  der  Acidose  zu  erwarteii  hat,  wohl  aber 
oft  eine  gradweise  Steigerung  derselben  (Naunyn).  Ausnah- 
men  von  dieser  Regel  linden  sich  jedoch  unzweifelhaft,  wie 
ich  glanbe,  in  nicht  allzu  geringer  Zahl,  und  hier  stehen  wir 
einer  solehen  Ausnahme  gegeniiber.  Es  erlibrigt  die  Frage 
nach  der  Ursache  des  Riickgangs  der  Acidose. 

Mit  Bicarbonattherapie  hat  dicser  Ruckgang  sicherlich  nichts 
zu  tun;  ihre  Aufgabe  ist  es  nur,  unaufhörlich  die  pathologisch 
gebildete  Sänre  innerhalb  des  Organismns  zu  neutralisicren, 
und  alle  Erfahrung  bestätigt,  dass  sie  nicht  iii  geringster 
Weise  dartiberhinaus  Einiluss  auf  die  Acidose  ausiiben,  also 
auch  gar  nicht  auf  den  Grad  der  Acidose  einwirken  känn. 

Es  ist  offenbar  die  Frage  der  Diät,  auf  die  wir  unserere 
Aufmerksarakeit  richten  miissen,  denn  dass  die  Schwankungen 
der  Acidose  auf  etwas  anderem  als  diätetischen  Faktoren  be- 
ruhen  könnten,  dafiir  können  wir  keinerlei  Stiitze  unserer  Er- 
fahrung entnehmen.  AVenn  wir  also  auch  nicht  däran  zu 
zweifeln  brauchen,  dass  die  Abnahme  der  Acidose  in  diesem 
Fall  eine  Folge  des  diätetischen  Verfahrens  gewesen  ist,  so 
hieiht  docli  die  Frage  iihrig,  weJcher  FaJdor  hei  dem  diät- 
etischen Yerfahren  gewesen  ist  der  die  Ahnahme  der  Acidose 
hedingt  hat.  Eine  Beantwortung  dieser  ebenso  schwierigen 
wie  praktisch  und  theoretisch  äusserst  wichtigen  Frage  können 
wir  nicht  von  einer  einzelnen  Beobachtung  her  erwarten. 

Bekanntlich  hat  G.  Foussner  ^)  aus  dem  Studium  der  Aci- 
dose, die  bei  gesunden  Personen  auftreten  känn,  aus  guten 
Grunden  den  Schluss  ziehen  zu  können  geglaubt,  dass  in  die- 
sem Falle  die  P-Oxybuttersäure  und  also  auch  die  iibrigen 
Acetonkörper  von  dem  Fett  der  Nahrung  herstammten.  Bei 
einer  oberflächlichen  Betrachtung  der  angeftihrten  Zahlcn  ftir 
unseren  Fall  hier  möchte  es  vielleicht  scheinen,  als  wcnn  die 
Abnahme  der  Acidose  mit  der  Verminderung  der  Fettzufuhr 
in  der  Nahrung  zusammenliele,  was  also  Forssner's  aus  der 
Acidose  bei  Gesunden  gezogener  Schlussfolgerung  entsprechen 
wttrde.  Das  Resultat  einer  näheren  Prlifung  der  Zahlen  scheint 
mir  jedoch  ganz  bestimmt  einer  derartigen  Schlussfolgerung 
zu  wiedersprechen. 


^)  Skand.  Archiv  f.  Physiol..  Bd  22,  1909  und  23,  1910. 


DIABETERSTUDIKN.  141 

Diejenige  Kui^ve,  die  tatsächlirh  in  ilireni  Verlaiife  am  Ix^sten 
mit  dem  dor  sinkenden  Acidosekurve.  iibereinstimmt,  ist  die 
Kurvo  filr  die  Kohlohydrate  in  dor  Nahrunp;  (wie  anch  die 
fiir  die  (il^-kosnrio).  Hieraus  don  Schhiss  ziehen  zn  wollen, 
dass  die  Vorminderung  der  Kohlehydratzufuhr  an  und  lur 
sich  ITrsaehe  der  Abnahme  der  Acidose  wäre,  wäre  indessen 
paradoxal,  da  os  ja.  wohlbokannt  nnd  allerseits  zugogeben  ist, 
wie  die  Wognahme  der  Kohlehydrate  in  dor  Nahrung  die 
Entwioklnng  der  Acidose  begiinstigen  känn.  Wenn  dies 
anch  unzweifolhaft  unter  gewissen  Verhältnissen  seine  Richtig- 
keit  liat,  so  lelirt  di  esc  Beohachtnncj  nicJitsdestowenifjer,  das.^ 
cinc  vorhandenc  Acidose  gleicJiBeitig  damit  ahnehmen  Jcamn, 
dass  die  Kohlehydrate  in  der  Nahrung  vermindert  werden  — 
vielleicht  möchte  man  hinzuftigen:  trotzdem  die  Koblehydrate 
in  dor  Nahrung  vermindert  werden. 

Hierbei  ist  jedoch  des  weiteren  darauf  hinzuweisen,  dass 
aucli  das  Eiweiss  in  der  Nahrung  hei  diesem  Falle  gleichzeitig 
damit,  dass  die  Acidose  ahgenommen  hat,  heträchtlich  vermin- 
dert worden  ist.  Beztiglich  der  Frage  nach  der  Bedeutung. 
welche  die  Vorminderung  des  Eiweisses  in  der  Nahrung  mög- 
licherweise  fiir  die  Abnahme  der  Acidose  haben  känn,  erlaube 
ich  mir  auf  meine  bereits  oben  zitierte  friihere  Ausspruche  in 
dieser  Frage  zu  verweisen.  Einen  bestimmteren  Anhalt  fiir 
ihre  Beantwortnng  scheint  mir  der  vorliegende  Fall  nicht  zu 
geben,  obwohl  er  keineswegs  der  Möglichkeit  eines  ursächlichen 
Zusammenhanges  zwischen  der  Vorminderung  der  Eiweiss- 
zufuhr  und  der  Abnahme  der  Acidose  widerspricht. 

Noch  eine  andere  Auffassung  dtirfte  indess  ins  Betracht  ge- 
zogen  werden  können.  Die  Verminderung  der  Menge  der 
Kohlehydrate  in  der  Nahrung  ist,  wie  beispielsweise  die  oben 
in  diesem  Aufsatz  angefiihrton  17  Fälle  (ohne  stärkere  Acidose) 
zeigen,  oft  imstande,  den  Grad  der  StofFwechselstörung  bei 
Diabetes  zu  bessern.  Auch  die  Beobachtung  unseres  Falles 
hier  (XVII)  scheint  mir  schwerlich  änders  gedeutet  werden  zu 
können,  als  dass  die  Kohlehydratverminderung,  so  wie  diese 
allmählieh  und  vorsichtig  in  der  Klinik  durchgefiihrt  worden 
ist,  gleichzeitig  damit,  dass  durch  die  Natriumbicarbonatzufuhr 
dem  Organismus  der  Patientin  Schutz  gegen  die  augenblick- 
lichen  Gofahren  und  schädlichen  Folgen,  die  die  Acidose  mit 
sich  bringen  känn,  verschafft  wurde,  auch  bei  dieser  Patientin 
(mit    beträchtlicherer    Acidose)    imstande   gewesen    ist.    in  dor 
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Richtung  auf  eine  Verminderuiig  des  Grades  der  StofFwechsel- 
störuug  hiii  zu  wirken:  da  aber  die  Acidose  oftenbar  teilvveise 
vvenigsteus  durch  dieselbe  Stoftwechselstöruiig,  die  in  der  Hy- 
perglykämie  und  der  Glykosurie  zum  Ausdruck  kommt,  bedingt 
ist,  so  vväre  es  demiiuch  nur  vollkommen  plausibel,  wenn  die 
Vermiiiderung  der  Kohlehydrate  in  der  Nahrung  auf  diesem 
Wege  —  Umwege,  wenn  man  so  vvill  —  in  der  Richtung  auf 
eine  Verminderung  der  Acidose  hin  gewirkt  hatte.  Nun  ist 
es  jedoch  eine  von  Naunyn  zuerst  hervorgehobene  und  seitdem 
allgemein  anerkannte  Tatsache,  dass  bei  schwereren  Diabetes- 
fallen  die  Intoleranz  gegen  Eiweiss  sehr  ausgeprägt  wird 
und  zuweilen  fast  ebenso  stark  wie  die  Intoleranz  gegen  Kohle- 
hydrate hervortreten  känn.  Mit  Rucksicht  auf  unsere  Erfah- 
rung  bezuglich  der  Wirkung  einer  Verminderung  der  Kohle- 
hydrate bei  den  leichten  Diabetesfällen  steht  auch  zu  hofFen, 
dass  wir  auch  durch  Verminderung  des  Eiweisses  in  der  Nah- 
rung bei  den  schwereren  Diabetesfällen  zu  einer  Verminderung 
des  Grades  der  Stoifwechselstörung  beitragen  können.  Somit 
haben  wir  einen  analogen  Weg  gefunden,  um  zu  verstehen, 
wie  in  gewissen  Fallen  die  verminderte  Eiweisszufuhr,  gleich- 
wie  in  anderen  Fallen  die  verminderte  Kohlehydratzufuhr, 
wenn  auch  indirekt,  einen  giinstigen  Einfluss  auf  die  Acidose 
haben  könnte.  Die  Ursache  der  Abnahme  der  Acidose  läge 
also  tiberhaupt  in  dem  diätetischen  Verfahren,  das  imstande 
ist,  zu  einer  Verminderung  der  diabetischen  Stoifwechselstörung 
zu  ftihren,  welche  in  der  Hyperglykämie  und  der  herabge- 
setzten  Kohlehydrattoleranz  zum  Ausdruck  kommt.  Es  sei 
indessen  durchaus  zugegeben,  dass  wir  noch  nicht  geniigende 
Beweise  dafilr  beigebracht  haben,  dass  die  Sache  sich  wirklich 
so  verhält. 

Fall  XVIU.  33-jährige  Frau  aus  Halland.  Aufgenommen  in  die 
mediz.  Klinik  zu  Lund  d.   22.  Hl.   1912.     Nr.   400. 

Symptome  scit  einer  Woche,  besonders  in  schwerer  Polj-^dipsie  be- 
stehend. 

23.  III.  100  g  Bröt,  500  g  Sahne,  500  g  Milch,  5  g  Natrium- 
bicarbonat. 

24.  III.     30  g  Natriumbicarbonat. 
26.  III.     Milch  ausgesetzt. 

28.  m.     50  g  Bröt. 

29.  ni.     Bröt  ausgesetzt. 

2.  IV.     Sahne  ausgesetzt.     25  g  Natriumbicarbonat. 

3.  rV.     20  g  Natriumbicarbonat. 
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In  Ubereinstimmnng  mit  den  vorliergehenden  Fallen,  wo  ent- 
sprechende  Analysen  ausgefiilirt  worden  sind,  sei  hier  ausser 
der  Kurve  aucli  eine  tabellarische  Aufstellung  teils  iiber  den 
berechneten  Gebalt  der  Nahriing  an  Kohlehydraten,  Fett  und 
N,  teils  tiber  die  quantitativen  Bestimmungen  des  Harns  mit- 


geteilt. 

In 

der  Nahrung 

Im  Harn. 

Datum. 

Fett. 

Kohle- 
hydrate. 

N. 

N. 

Zncker.      ^^^*°°" 
korper. 

g- 

g- 

g- 

g- 

g-               g- 

24    -28/3 

263,1 

87,92 

24,3 

20,5 

121,3           1,56 

(27/3:  2,1 

29/3—  2/4 

182,8 

31,9 

18,2 

15,0 

29,8           1,50 
2/4:  0  Zucker 

3   —  7/4 

148,4 

19,7 

21,8 

17,3 

0,75 

8   —12/4 

173,3 

21,3 

20,2 

17,5 

0,38 

13    -17/4 

137.2 

23,7 

17,8 

17,8 

0,10 

18    —22/4 

170,8 

27,7 

20,0 

18,3 

0,09 

23    —27/4 

162,2 

36,1 

19,4 

17,7 

0,08 

28  4—  2/5 

191,0 

50,9 

20,7 

3    —  5/5 

211,7 

53,3 

22,2 
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Der  Kraiikheitsverlauf  dieser  Pat.  ist  dadureh  auHgezeiehnet, 
dass  während  nicht  weniger  als  der  4 — f)  ersten  Tage  der 
Krankeiihausaufeiithalts  die  Zuckerausscheidung  die  Kohle- 
hydratziifuhr  um  ca.  iiO  g,  einen  Tag  sogar  um  51  g,  ilber- 
stieg,  som  it  der  iiblicheu  Auftassung  gemäss  eine  beträchtliche 
Ausscheidung  von  Eivveissziicker  angebeud.  Danarh  ändert 
sieh  das  Bild  ziemlich  unervvartet,  so  dass  die  Zuckeraus- 
scheidung schon  am  achten  Beobachtungstage  geringer  als  die 
Kolilehydratzufuhr  ist,  um  2  Tage  später  verschwunden  zu 
sein.  Eine  Kohlehydrattoleranz  von  mindestens  50  g  ist  dann, 
wie  man  sieht,  während  der  letzten  Tage,  die  die  Beobaehtung 
umfasst,  vorhanden  gewesen. 

Vergleicht  man  die  Menge  des  N  in  der  Xahrung  in  diesem 
Falle  mit  derjenigen  im  Harn,  so  findet  man  fur  die  erste 
Zeit  der  Hauptsache  nacb  eine  gute  Ubereinstimmung.  Fiir 
gewisse  der  folgenden  Tage  hat  man  die  Möglichkeit  eines  N- 
Defizits  in  Betracht  zu  ziehen. 

Der  Fall  ist  zurzeit  nicht  hinreichend  länge  verfolgt,  um 
Anfschluss  iiber  die  endgiltig  erreichbare  Steigerung  der  Kohle- 
hydrattoleranz zu  gewähren,  obwohl  die  bereits  bisher  erreichte 
keineswegs  gering  ist;  indessen  ist  der  Fall  mit  Rlicksicht  auf 
den  Verlauf  der  Acidose  hier  angefiihrt  worden.  Die  Acidose 
hat  in  diesem  Falle  keineswegs  denselben  Grad  wie  im  vorigen 
erreicht,  ist  aber  doch  durchaus  nicht  unbedeutend  gewesen, 
indem  der  Gesamtwert  von  Aceton  und  Acetessigsäure  an  4 
Tagen  täglich  2  g  etwas  tiberstiegen  hat.  Ich  verzichte  dar- 
auf,  hier  eine  detaillierte  vergleichende  Analyse  der  Kurven 
fiir  den  Wert  der  Acidose  und  fur  die  drei  verschiedenen  in 
der  Tabelle  wiedergegebenen  Hauptbestandteile  der  Nahrung 
mitzuteilen,  da  eine  derartige  Untersuchung  doch  zu  keinem 
bestimmten  öder  eindeutigen  Resultat  fuhren  wiirde.  Niir 
glaiihc  ich  hetonen  zu  miissen,  dass  der  Ixiicl-gang  der  Acidose 
anf  einen  prahtisch  hedeufungslosen  Werf  mit  don  BiicJcgang 
der  Olgjxosurie  zusammeng  ef  allén,  sowie  dass  gleichzeitig  mit 
dem  Eintritt  der  Aglykosurie  der  Wert  der  Acidose,  d.  h.  die 
Summe  von  Aceton  und  Acetessigsäure,  unter  1  g  herunter- 
gegangen  ist.  Der  Vergleicli  lehrt  nns  ferner,  dass  der  BiicJc- 
gang  der  GlgJtosurie  mit  einem  Anstieg  der  Kohlehydrattole- 
ranz einschUesslich  auch  der  Toleranz  fiir  JSiiceiss,  öder  wenn 
man  so  will  gegen  Eiweissziicker,  zusarnrnen fällt,  gleichwie 
wir    auch    aus    der   Kurve  ersehen  können,  dass  die  Kohlehy- 
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drattoloranz  narli  dem  iMiilritt  der  Aglykosurie  vveiter  ziigo- 
nonnneii  liat.  Ks  /////  (ilso  nucli  hciiif/lich  (licscr  Pdticniin^ 
(lass  (ler  IxiickfiatKj  der  Acidosc  vilt  dem,  EiiifriU  des  Jiiick- 
(/(Dif/cs  der  Sfo/ltcccJiscIstönitifj  hei  der  Faticntin  div.  sicJi  diircli, 
(ilf//x()st(ric  hczic.  /icnthf/rsetrte  Kohhhydrattolcranz  zu  erkcnnrm 
(/ild,  :i(s<(nnntH/'(i//f.  Dcnmacli  vviders])richt  die  Beohaf^htung 
jedeiifalls  iiicht  dem  (icdanlveii,  den  i(;li  in  der  Epikrisr*  zum 
vorigen  Fallo  ansges])ro('hen  ha])e,  dass  nämlich  das  di;it(5tische 
VtTtaliren,  das  zu  eincr  Besserung  der  sonstigen  dial)etis(;hen 
Stottweeliselstönmg  fiilirt,  auch  eo  ipso  zu  einer  Verminderung 
der  Acidose  iuhren  k{inn. 

I''jill  XIX.  J.  B.,  K]-jiiliriger  Knal)0.  Aiifgenommen  in  dic^  modiz. 
Klinik  zu  Uppsala  d.   3.   XF.    1908.     Nr.   831. 

Mutter  an  Gicht  loidond.  Pat.  korjmlcnt  bis  zum  Altor  von  O 
Jahrcn,  danacli  ziemlieh  mager.  Mit  8  Jahren  Plcuritis.  Vor  einom 
Jahre  bcttlägcrig,  lufluenza.  Im  September  1908  Mattig^citsgefuhl 
mit  reellt  beträchtlicher  Abmagerun?.     Im  Oktober  Polydipsie. 

3.  XI.  150  g  Bröt,  500  g  Sahne,  500  g.  Milch,  10  g  Natrium- 
bicarbouat.      Gewicbt  30,7  kg. 

5.   XI.  20  g  Natriumbicarbonat. 

7.  XI.  30  g  >--  (Der  Harn  ist  bisher  sauer  ge- 

wesen,  erst  vom   9.  XI.   an  wird  er  amphoter  öder  alkalisch.) 

9.  XI  100  g  Bröt.      Gewicht  32,5  kg. 

12.  XI.      50  g      -^    ,  25  g  Natriumbicarbonat.    Gewicht  33, i  kg. 

13.  XI.      20  g  Natriumbicarbonat. 

14.  XI.      1,000  g  Sahne.     Milch  ausgesetzt. 

16.  XI.  25   g  Natriumbicarbonat.      Gewicht  33  kg. 

17.  XI.  500  g  Sahne. 

18.  XI.  20  g  Natriumbicarbonat. 

19.  XI.  10  g  >^ 

Hiernach  wird  während  des  ganzen  Krankenliausaufenthalts  abwech- 
selnd  10  öder  5  g  Natriumbicarbonat  gegeben,  was  nicht  weiter  an- 
gefiihrt  wird. 

22.  XI.     30  g  Bröt. 

24.  XI.     Gewicht  33  kg. 

26.  XI.     Bröt  ausgesetzt. 

30.  XI.      250  g  Sahne.      Gewicht  32,r,  kg. 

5.  XII.  Sahne  ausgesetzt. 

6.  XII.  Gewicht  3 3, .5  kg. 
13.  XII.         »  34       v 
21.  XII.  34.1 

28.  XII.         ;  34,7 

31.  XU.     30  g  Bröt. 

4.  I.     Gewicht  34,.3  kg. 

7.  I.     40  g  Bröt,   200  g  Sahne. 

9.  I.      30  g      •     .     Sahne  ausgesetzt 
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11.  1.  Gevvicht  35  kg. 

12.  I.  Bröt  ausgesetzt. 

13.  I.  Gevvicht  36  kg. 

15.  I.  30  g  Bröt.     Gevvicht  36,3  kg. 

25.  I.  40  g      »    ,  200  g  Sahiie. 

I.  II.  60  g      »    .     Gewicht  36  kg. 
10.  IL     70  g    i-    .  »  36,7  kg. 

II.  11.     50  g    » 

13.  n.  Pat.  wird  entlassen. 
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Die  höchste  Natriumbicarbonatdosis,  die  hier  zur  Anwen- 
dung  gekommen  ist,  braucht  zwar  an  und  fur  sich  keine  sehr 
hochgradig-e  Acidose  anziigeben,  berticksiclitigt  man  aber  auch 
das  damalige  Körpergewicht  des  Pat.  30,7  kg,  so  erscheint  es 
doch  völlig  gerechtfertigt,  den  Fall  dieser  Grnppe  ziizuweisen. 
Der  Fall  biidet  ein  erfreiiliches  Beispiel  daftir,  dass  ancli  bei 
dem  im  Kindesalter  auftretenden  Diabetes,  der  im  allgemeinen 
sich  als  so  bösartig  erweist,  doch  bisweilen  beträchtliche  Bes- 
serung  erzielt  werden  känn  —  und  zwar  trotzdem  die  hier  vor- 
liegende  Acidose  als  ziemlich  hochgradig  angesehen  werden 
muss.  Ein  ähnliches  Beispiel  haben  wir  bereits  in  Fall  XII 
gesehen,  obgleieh  die  Acidose  dort  nicht  denselben  Grad  er- 
reichte.  Es  ist  im  tibrigen  eine  bereits  zuvor  keineswegs  un- 
bekannte  Tatsache,  dass,  wenn  auch  der  Diabetes  im  Kindes- 
alter gewöhnlich  ein  en  malignen  Verlauf  nimmt,  man  anderer- 
seits  auch  eben  im  Kindesalter  die  grösste  Aussicht  hat,  Dia- 
betesfälle  zu  finden,  die  nachdem  sie  alle  auf  einen  ungitnsti- 
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gon  Verlauf  hinweisenden  Kriterien  dargeboton  habon,  während 
der  Behandliing  zu  bedeutonder  Besserung  gelangen. 

Fall  XX.     Al.    II.,   2r)-jiilirij^c   Friiu.     Aufgcnommen  in   dic  mcdiz. 
Kliuik  zu  Uppsala  d.   10.  XI.   1908.     Nr.  852. 
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Symptome  seit  2  Monaten:  starke  Polydipsie  (glaubt  10  1  täglich 
getnmken  zu  haben),  desgleichen  Polyurie.  Starke  Polyphagie,  be- 
trächtliche  Miidigkeit  und  starke  Abmagerung. 


10. 
11. 
12. 
13. 
lisch. 
16. 
19. 
20. 
21. 
23. 
25. 
27. 
30. 
1. 
2. 
3. 
4. 
7. 


XI. 
XI. 
XI. 
XI. 

XI. 
XI. 
XI. 
XI. 
XI. 
XI. 
XI. 
XI. 
XII. 

xn. 

XII. 

xn. 
xn. 


100  g  Bröt,  1,000  g  Sahne.     Gewicht  59,4  kg 

20  g  Natriumbicarbonat. 

40  g 

Der    Harn,   der  bis  dahin  sauer  gewesen, 


ist  heute  alka- 


50  g  Bröt,  35  g  Natriumbicarbonat. 

500  g  Sahne,   30  g  Natriumbicarbonat. 

Gewicht  62,7  kg. 

Bröt  ausgesetzt.     25  g  Natriumbicarbonat. 

35  g  Natriumbicarbonat.     Gewicht  63,2  kg. 

40  g  » 

Sahne  ausgesetzt.     Gewicht  63,8  kg. 

35  g  Natriumbicarbonat. 

30  g  » 

Gewicht  64,2  kg. 

20  g  Natriumbicarbonat. 

10  g  » 

5  g  » 
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8.  XLI.     l*at.  hut  ohue  Krlaubnis  Bröt  gegessen. 

10  XII.     10  g  Natriumbicarbouat.     Gewicht  64,3  kg 

13.  XII.     5  g 

19.  XII.     Gewicht   G5   kg. 

27.  Xn.     30  g  Bröt.     Gewicht  G(i,7  kg. 

3.  I.  40  g      >^        200  g  Sahne. 

7.  I.     Gewicht  G 7, a  kg. 

0.  I.     GO  g  Bröt. 

IG.  I.     80  g    -         Gewicht  G8,6  kg. 

22.  I.     Pat.  wirtl  oiitlasscn. 

Der  Grad  der  Acidose  ist  in  diesem  Falle  beträchtlich  ge- 
wesen,  wie  das  teils  aus  dem  Ausfall  der  GERiiARDTschen  Reak- 
tion, teils  aus  der  zur  Erzielung  alkalischer  Reaktion  des  Har- 
nes  erforderlichen  Menge  Natriumbicarbonat  hervorgeht.  An- 
dererseits  hat  es  sich  keineswegs  um  die  höchsten  Grade  von 
Acidose  gehandelt,  die  fur  den  Patienten  die  Gefahr  eines  Ko- 
mas mit  sich  bringen.  Da  in  diesem  Falle  Ausktinfte  iiber 
die  Menge  Fett  und  Eiweiss  in  der  Nahrung  fehlen  und  auch 
der  Grad  der  Acidose  nicht  exakter  bestimmt  worden  ist,  so 
eignet  sich  die  Beobachtung  nicht  dazu,  an  ihr  die  Richtig- 
keit  der  AufFassung  von  den  Ursachen  der  AVirkungen  der 
Acidose  die  ich  in  der  Epikrise  zu  Fall  XVIII  dargelegt  habe, 
näher  zu  priifen.  Doch  lässt  sich  durch  Analyse  des  Falles 
Folgendes  feststeilen.  Erst  nachdem  die  kohlehydrathaltigen 
Nahrungsmittel  (ausser  den  Gemiisen)  aus  der  Kost  weg- 
genommen  worden  sind,  ist  die  dauernde  Abnahme  der  Aci- 
dose, soweit  der  Grad  derselben  aus  der  angewandten  Bi- 
carbonatdosis  sich  beurteilen  lässt,  eingetreten.  Gleichzeitig 
ist  aber  auch  eine  Besserung  des  Grades  der  Stoffwechselstö- 
rung,  die  die  Glykosurie  bedingt,  eingetreten;  denn  dies  geht 
aus  der  Kurve  hervor,  welche  lehrt,  dass  während  des  ersten 
Teils  des  Krankenhausaufenthalts  die  Zuckerausscheidung  weit 
die  berechnete  Kohlehydratzufuhr  iiberstieg.  AVährend  der 
Periode,  lur  die  wir  annehmen  miissen,  dass  die  Acidose  auf 
einen  praktisch  irrelevanten  Wert  herunterging  (13.  XI. — 8. 
XII.),  ist  die  Pat.  dagegen,  wie  die  Kurve  zeigt,  zu  einer  wenn 
auch  geringen  Kohlehydrattoleranz  gelangt.  Als  nach  ein  paar 
Wochen  dauernder,  fast  ununterbrochener  Aglykosurie  kohle- 
hydratreichere  Kost  gegeben  wird,  zeigt  es  sich,  dass  Pat. 
diese  verträgt,  ausgenommen  dass  voriibergehend  eine  Spur  von 
Zucker  bei  der  ersten  Vermehrung  der  Kohlehydrate  auftrat, 
und   bei    der  forts  chre  i  ten  den  Steigerung  der  Kohlehydrate  im 
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weiteren  Verlaufe  der  Beobachtung  findet  man,  dass  die  Kohle- 
hydrattoleraiiz  schliesslich  wonigstens  tiber  00  g  liegt.  Es  ist 
demnach  die  Kohlehydrattoleranz  während  des  spjlteren  Teils 
des  Krankenhaiisanfenthalts  beträchtlieh  g(!sti(ig(;n. 

Es  zeigt  sich  also  mit  einem  Wort,  dass  der  Grad  der  Stofi- 
vveobselstörung  selbst,  welche  die  Glykosurie  bedingt,  nach  ein 
paar  AVoclien  dauerndem  Krankenhausaufenthalt  sieh  zu  bes- 
sern  begiiint  und  diese  Besserung  dann  fortschreitet.  Gleich- 
zeitig  mit  der  ersten  Periode  dieser  fortschreitenden  Besserung 
ist  die  Acidose  auf  einen  wenigstens  ganz  unbedeutenden  Grad 
zuriickgegangen.  Jedenfalls  steht  somit,  was  der  J^eobachtung 
zu  entnehmeu  ist,  in  gutem  Einklang  mit  der  von  mir  geäus- 
serten  Auffassung,  wonach  die  Abnahme  der  Aeidose  eineEolge 
der  Besserung  der  die  Glykosurie  bedingenden  Stoff wechsel- 
störung  wäre,  welcbe  Besserung  demnach  eine  Folge  des  diä- 
tetischen  Verfabrens  ist.  Die  unvollständige  Analyse  des  Ealles 
erlaubt  keine  weitergehenden  Schlussfolgerungen. 


Wir  (jelien  nun  zu  der  Frage  iiher,  die  mittelst  dicses  Ma- 
terials zu  heleuchten  ivir  zunäclist  heahsichtigt  hahen,  der  Frage 
nämlich,  luie  oft,  unter  ivelchen  Beding ungen  und  in  luelclier 
Ausdelinung  eine  Erhöhung  der  KohleliydraUoleranz  hei  Dia- 
betes erreicht  icerden  hann? 

Will  man  sicb  der  bier  vorgelegten  kliniscben  Beobacbtun- 
gen  bedienen,  um  einen  Beitrag  zur  Beantwortung  dieser  Frå- 
gan zu  liefern,  so  liegt  der  Einwand  nabe,  dass  die  wirkliche 
Kohlehydrattoleranz  in  mehreren  der  Fälle  nur  zu  Beginn  des 
Krankenhausaufenthalts  festgestellt  worden  ist.  Flir  die  Fälle, 
wo  im  Laufe  der  Behandlung,  d.  h.  während  der  stetig  fort- 
gesetzten  Vermehrung  der  Kohlehydrate,  nie  ein  Rezidiv  der 
Glykosurie  aufgetreten  ist  (Fälle  II,  VI,  VIII,  XI,  XIV),  hat 
dieser  Einwand  seine  vollkommene  Richtigkeit.  Aber  auch 
flir  ein  paar  der  anderen  Fälle,  in  denen  Spuren  von  Zucker 
einraal  während  der  fortschreitenden  Vermehrung  der  Kohle- 
hydrate aufgetreten  sind,  wodurch  wir  flir  diesen  Zeitpunkt 
auf  den  Grad  der  Kohlehydrattoleranz  schliessen  können,  gilt 
doch,  dass  eine  solche  Spur  von  Zucker  eine  beträchtliche  Zeit 
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hindurch  während  des  ganzen  späteren  Teiles  des  Kranken 
hausauleuthalts  iiicht  aufgetreten  ist,  während  weleher  Zeit  die 
Menge  der  Kohlehydrate  in  der  Nahrung  in  erheblichem  (Irade 
gesteigert  worden  ist  (z.  B.  in  den  Fallen  XII  und  XIII). 
Mithin  entbehren  wir  auch  fur  diese  Fälle  einer  Kenntnis  der 
Kohlenhydrattoleranz,  zu  weleher  diese  Patienten  in  Wirklich- 
keit  gelangt  sind.  Andererseits  können  wir  offenhar  däran 
lesthalten,  dass  wir  betrefFs  aller  dieser  Patienten  sägen  kön- 
nen, dass  ihre  Kohleliydrattoleranz  yiiindestens  so  und  so  weit 
gelangt,    mindestef)is    um  so  und  so  viel  gesteigert  worden  ist. 

Es  känn  vielleicht  eigentiimlich  erscheinen,  dass  mit  den 
Patienten  nicht  in  der  Weise  verfaliren  worden  ist,  dass  die 
wirkliche  Kohleliydrattoleranz  regelmässig  nicht  nur  zu  Beginn 
der  Behandlung,  sondern  auch  beim  Abschluss  derselben,  even- 
tuell auch  zu  gewissen  Zwischenzeiten  festgestellt  wurde. 
Nichts  wäre  einfacher  gewesen,  als  sich  eine  solche  Kenntnis 
zu  verschatfen;  dazu  wäre  es  nattlrlich  nur  nötig  gewesen, 
ihnen  eine  Nahrung  mit  einer  so  grossen  Menge  Kohlenhydrate 
zu  verabreichen,  dass  sie  sicher  liber  ihrer  Toleranzgrenze  lag, 
und  damit  beispielsweise  nach  Naunyns  Vorschlag  o  Tage  läng 
fortzufahren  sowie  die  Menge  des  während  dieser  Zeit  ausge- 
schiedenen  Zuckers  zu  messeu.  Wäre  eine  solche  Untersuchung 
lur  diejenigen  Patienten,  die  während  längerer  Zeit  beobachtet 
worden,  w^iederholt  worden,  beispielsweise  fiir  jeden  Monat,  so 
wiirde  man  auf  diesem  Wege  eine  exaktere  Kenntnis  von  den 
Verschiebungen  der  Kohlenhydrattoleranz  erlangt  haben,  als  es 
jetzt  der  Fall  gewesen  ist. 

Trotz  der  Aufschltisse,  die  auf  diesem  "Wege  eben  fiir  die 
Frage  zu  erhalten  gewesen  wären,  deren  Klarstellung  hier  an- 
gestrebt  wird,  ist  es  doch  vollkommen  absichtlich  nnd  gemäss 
einem  bestimmten  Beschluss  geschehen,  dass  ich  nicht  so  ver- 
fahren  bin.  Ich  habe  es  nämlich  nicht  tun  wollen,  weil  ich 
der  Ansicht  bin,  dass  w^ir  die  besten  Bedingungen  fiir  die  Bes- 
serung  der  Patienten  dadurch  schafien,  dass  wir  sie  ständig 
aglykosurisch  halten.  Bei  allén  hier  angefiihrten  20  Fallen 
(möglicherweise  jedoch  mit  Ausnahme  von  Fall  Ij  ist  eine  wirk- 
liche Besserung  der  Krankheit  erzielt  worden.  Bei  den  schwe- 
reren  Fallen  känn  unzw^eifelhaft  die  Behutsamkeit  bei  der  Do- 
sierung  der  Eiweissmenge  in  der  Nahrung,  die  ich  mir  stets 
habe  sehr  angelegen  sein  lassen,  eine  gewisse,  bisweilen  viel- 
leicht    nicht  geringe  Bolie  gespielt  haben,  im  iibrigen  aber  ist 
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(lur  die  nieistiMi  raiieiiten  also  ausschliesslich)  (lie  J^essemng 
nur  dem  Umstande  zuzusclireibcn  gewesen,  dass  die  Menge  der 
Kolilehydrate  in  der  Nahrung  so  weit  eingesch rankt  worden 
ist,  dass  Aglykosurie  während  der  Behandlungszeit  ])eibehal- 
ten  wurde.  Die  Kohleliydrattoleranz  derartiger  Patienten  auf 
die  oben  angegebene  AVeise  während  der  fortgesetzten  I>ehand- 
lung  derselben  zu  priifen,  heisst  daher  fur  gewisse  Zeit  auf 
das  Mittel  verzicliten,  auf  dessen  Wirkung  wir  unsere  ganze 
Hoffnung  zu  setzen  haben,  um  eine  Besseruug  ihrer  Krankheit 
erlangen  zu  können. 

Man  möchte  vielleicht  hiergegen  einwenden,  dass  es  von  kei- 
ner  Bedeutung  sein  känn,  wenn  man  nur  fiir  so  kurze  Zeit 
wie  drei  Tage  nacheinander  mit  den  Kohlehydraten  in  der 
Nahrung  die  Toleranzgrenze  der  Patienten  tibersteigt  und  so 
eine  Glykosurie  hervorruft.  Als  weitere  Stiitze  hierfiir  möchte 
man  vielleicht  anftihren,  dass  in  einem  grossen  Teil  der  hier 
mitgeteilten  Fälle  ein  öder  zuweilen  ein  paar  Rezidive  von 
Glykosurie  während  der  Behandlungszeit  aufgetreten  sind, 
ohne  dass  man  —  wie  die  Betrachtung  der  Kurven  lehrt  — 
finden  känn,  dass  die  Kohlehydrattoleranz  nach  diesen  Kezi- 
diven  gesunken  ist  (IV,  V,  VII,  IX,  X,  XII,  XIII,  XV,  XVI, 
XVII,  XIX,  XX).  Dies  hat  zwar  an  und  fur  sich  seine 
Richtigkeit,  es  hat  sich  aber  in  allén  diesen  Fallen  nur  um 
Rezidive  mit  blossen  Spuren  von  Zucker  gehandelt,  denen  so- 
fort  mit  einer  HerabsetzuDg  der  Kohlenhydratmenge  entgegen- 
getreten  worden  ist;  ferner  ist  auch  die  Kohlenhydratsteigerung 
in  allén  diesen  Fallen  nach  einer  bestimmten  vorsichtigen  Norm 
durchgefiihrt  worden.  Bedenkt  man  nun,  dass  es  sich  bei  einer 
Feststellung  der  Kohlehydrattoleranz  bei  einem  Patienten,  der 
eine  relativ  länge  Zeit  hindurch  aglykosurisch  gewesen  ist, 
darum  handelt,  drei  Tage  läng  ihm  eine  Dosis  von  Kohlehyd- 
raten  zuzufiihren,  die  weit  iiber  der  von  dem  Patienten  bis 
dahin  benutzten  liegt,  so  dass  eine  Glykosurie  mit  Sicherheit 
erhalten  wird,  so  ist  es  m.  E.  klar,  dass  wohlbegrtindeter  An- 
lass  zu  der  Befiirchtung  vorliegen  wiirde,  dass  man  durch  ein 
derartiges  Verfahren  eine  Herabsetzung  der  Kohlehydrattole- 
ranz hervorrufen  wiirde  und  zwar  eine  Herabsetzung,  die  kei- 
neswegs  rasch  voriibergehend  zu  sein  brauchte. 

Es  besteht  daher  meiner  Meinung  nach  grosse  Wahrschein- 
lichkeit  dafiir,  dass,  falls  ich  in  diesen  Fallen  während  jedes 
Monats    mittelst  dreier  Probetage  mit  reichlicher  Kohlchydrat- 
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ziifuhr  (lie  Kohlehydnittolenmz  hatte  priifen  vvollen,  nicht  der- 
selbe  Grad  von  Besseruug  der  Krankheit  der  Patienten  erzielt 
vvorden  wäre.  Andererseits  ist  es  auch  klar,  dass  man,  je  län- 
gere  Zeit  man  zwischen  jeder  Priifung  der  Kohlehydrattoleranz 
verfliessen  lässt,  auch  iim  so  mehr  erwarten  dart",  dass  eine 
ungiinstige  Wirkung  davon  auf  die  Kohlehydrattoleranz  sich 
vveniger  geltend  maehen  wird. 

Eins  steht  indessen  fest:  unser  Mittel,  diese  Uiabetesfäne 
einer  Bessening  entgegenzuliihren,  besteht  darin  die  Menge 
der  Kohlehydrate  hinreichend  länge  so  niedrig  zu  halten,  dass 
eine  nnunterbrochene  Aglykosurie  vorhanden  ist.  Daher  liegt 
es  anch  im  Interesse  der  Behandlung  und  folglich  auch  in  dem 
unserer  Patienten,  dass  wir  nicht  lur  einige,  wenn  auch  nur 
kurze  Zeit  zu  irgendwelchem  Untersuchungszwecke  auf  die 
Wirkung  dieses  Mittels  verzichten  und  dadurch  die  Gefahr 
einer,  sei  es  auch  nur  rasch  voriibergehenden  Verschlimmerung 
herbeifiihren.  Nichts  wäre  leichtcr  gewesen  als  die  T)iät  so  zu 
variieren,  dass  der  Grad  der  Kohlehydrattoleranz  fiir  alle  Fälle 
klar  hervorgetreten  wäre,  und  zwar  nicht  nur  zu  Beginu  der 
Behandlung,  ich  halte  es  aber  nicht  fiir  erwiesen,  dass  man 
mit  einem  anderen  diätetischen  Verfahren  als  dem  hier  ge- 
wählten  Aussicht  gehabt  hatte,  mehr  öder  auch  nur  in  glei- 
chem  Masse  den  Patienten  zu  ntitzen,  als  es  hier  geschehen  ist. 

Es  könnte  vielleicht  nahe  liegen,  aus  dem  hier  zusammen- 
gestellten  Material  den  Schluss  ziehen  zu  wollen,  dass,  wenn 
man  nur  vorsiehtig  die  Kohlehydratmenge  vermehrt,  kein  An- 
lass  zu  der  Beftirchtung  vorliegen  wiirde,  dass  die  geringe 
Aglykosurie,  die  bei  einer  Gelegenheit  durch  die  gradweise 
Steigerung  der  Kohlehydratmenge  hervorgerufen  worden  ist, 
eine  Herabsetzung  der  nächstvorher  vorhanden  gewesenen  Kohle- 
hydrattoleranz zur  Folge  haben  könnte,  falls  auf  die  Steige- 
rung nur  sofort  eine  Verminderung  der  Kohlehydratmenge 
folgt.  In  nicht  weniger  als  12  Fallen  (vgl.  oben)  ist  nämlich 
eine  auf  diese  Weise  rezidivierende  Glykosurie  beobachtet  wor- 
den, ohne  dass  eine  Herabsetzung  der  Kohlehydrattoleranz  die 
Folge  gCAvesen  ist.  Nichtsdestoweniger  wäre  jedoch  die  ange- 
ftihrte  Schlussfolgerung  unrichtig.  Man  muss  sich  nämlich 
erinnern,  dass  die  hier  mitgeteilten  Fälle  aus  einem  vielmals 
grösseren  Klinischen  Materiale  ausgewählte  sind,  so  dass  nur  die- 
jenigen,  bei  denen  eine  beträchtliche  Erhöhung  der  Kohlehydrat- 
toleranz hat  erreicht  werden  können,  aufgenommen  worden  sind. 
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IhnPTi  goc;ont\l)fT  stcluMi  dic  /:ililroi(;hon  ^l(M(;]izo,itip;  iti  des  Klinik 
booba(*liti't(»n  FjUIo,  in  dcniMi  ('inc  dcrartigo  Krhöliiin^  ni(4it  hat 
orroichl  wordon  kfhincn,  iind  iint<'r  dicsom  iiiidcn  sicli  vielo,  (lie 
kein(^sw('n;s  als  ])()s:irtig  zu  botrachtc.n  sind,  indcm  sio,  sowohl 
troi  von  Acidosc^  sind  als  anch  eine  nioht  goringe  Kohl<4iydrat- 
toloran/  aufweison.  Ollonbar  liogt  os  sohr  nahe  zu  <;rwarten, 
dass  bci  dicson  I^^illcn,  wo  cino  angonialli<jjo  und  anlialtende 
Verbessernng  der  ivohlchydrattoloranz  nicbt  erzielt  worden  känn, 
grössere  Gofahr  dainr  bostohen  wird,  ein  Rozidiv  der  (llyko- 
surio  oine  Horabsctzung  der  Kohlohydnittolo^ranz  nach  sich 
ziohon  zu  sohon,  als  es  der  Fall  boi  donjenigen  ist,  welche  durch 
iliro  Fähigkeit  zur  Steigorung  der  Toleranz  sich  als  in  prog- 
nostischer  Hinsicht  gtinstiger  erweisen. 

Gegen  die  ganze  hier  gegebene  Darstellnng  möchte  man  viel- 
leieht  den  Einwand  erheben,  dass  ungebtihrliches  Gewicht  auf 
den  TTmstand  gelegt  worden  ist,  ob  (llykosurie  bei  einer  Ge- 
legenheit  anfgetreten  ist  öder  nicht,  zumal  da  es  sich  fast  aus- 
nahmslos  nur  nm  Spuren  von  Zucker  gehandelt  hat.  Die  Krank- 
heit,  möchte  man  vielleicht  sägen,  kommt  ja  vor  allem  —  bei 
den  hier  behandelten  Fallen  —  in  der  herabgesetzten  Kohle- 
hydrattoleranz  zum  Ausdruck;  der  Grad  dieser  Toleranz  ist 
das  einzige,  was  flir  unsere  Wertung  des  Fallos  Bedeutung 
hat.  und  ob  Glykosurie  vorhanden  ist  öder  nicht,  hängt  voll- 
ständig  von  der  jeweils  vorhandenen  Menge  Kohlehydrate  in 
der  Nahrung  ab.  Weshalb  da  solchen  Wert  darauf  legen,  ob 
eine  Spnr  von  Glykosurie  bei  einer  einzelnen  Gelegenheit  vor- 
handen ist? 

Die  Antwort  anf  diese  Frage  ist  ganz  einfach  die,  dass,  so- 
weit  nnsere  Erfahrnng  bisher  reicht,  die  Glykosurie  wenigstens 
in  der  weit  tiberwiegenden  Anzahl,  wenn  auch  nicht  buchstäb- 
lich  in  allén  Fallen  von  Diabetes  sekundär  im  Verhältnis  zu 
einer  vorhandenen  Hyperglykämie.  Auch  sprechen  die  bierauf 
gerichteten  Un tersuch ungen  dafiir,  dass  es  wenigstens  bei  vielen 
Fallen  von  Diabetes  einer  ziemlich  bedeutenden  Steigerung  der 
Menge  des  Blutzuckers  bedarf,  ehe  Glykosurie  sich  einstellt 
(gleichzoitig  sei  freilich  darauf  hingewiesen,  dass  eine  exaktere 
und  detaillierte  Kenntnis  dieser  Dinge,  als  wie  wir  sie  jetzt 
besitzen,  in  höchstem  Grade  wlinschenswert  wäre).  Ist  dies  aber 
richtig,so  bedeutet  es,dass  wir  hoffen  können,  durch  diegeniigende 
Einschränkung  der  Kohlehydrate  in  der  Nahrung  auch  bei  dem 
Diabetikor  don  Blutzuckerwert  auf  einon  normalen  herunterzu- 
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bringen  (dass  das  wirklich  oit  geschieht,  geht  aus  Untersu- 
chungeii  tiber  diese  Frage  hervor,  die  gegenvvärtig  in  der  hie- 
sigen  Klinik  im  Gange,  aber  iioch  nicht  veröfteiitlicht  sind); 
wird  nun  die  Menge  der  Kohlehydrate  allzu  nehr  vermehrt,  80 
dass  Glykosurie  eintritt,  so  bedeutet  dies  also  wahrscheinlich, 
dass  die  Menge  des  Blutzuckers  nioht  nur  in  einem  geringeren 
Grade  gesteigert  worden  ist,  sondern  dass  die  Steigerung  durch 
die  ganze  Skala  hin  bis  hinauf  zu  dem  Grade  von  Hypergly- 
kämie  fortgegangen  ist,  der  erlbrderlich  ist,  damit  Glykosurie 
eintreten  soll.  Es  wurde  bereits  oben  erwähnt,  dass  der  hierzu 
erforderliche  Grad  von  Hyperglykämie  wenigstens  bei  vielen 
Fallen  von  Diabetes  ziemlich  gross  ist.  Hinter  der  Glykosurie 
liegt  also  in  vielen  Fallen  wenigstens  eine  beträchtliche  Hy- 
perglykämie, imd  dass  der  Eintritt  clieser  nicht  fur  den  Orga- 
nismus gleichgiltig  zu  sein  braucht,  ist  docb  leichter  zu  ver- 
stehen,  als  es  bei  der  scheinbar  so  unbedeutenden  Spur  von 
Zucker  im  Harn  der  Fall  ist.  Im  iibrigen  känn  in  diesem  Zu- 
sammenbange  nicht  genug  betont  werden,  wie  mangelhaft  und 
unzureichend  unsere  Kenntnisse  auf  dem  einschlägigen  Gebiet 
in  Wirklichkeit  sind. 

Aus  der  obigeu  Darstellung  geht  somit  hervor,  dass  unser 
Material  an  der  Unvollständigkeit  leidet,  dass  die  wirkliche 
Steigerung  der  Kohlehydrattoleranz  nicht  flir  alle  Fälle  fest- 
gestelit  ist,  sondern  dass  fur  sie  nur  festgestellt  ist,  dass  die 
Steigerung  mindcste^is  so  und  so  gross  gevvesen  sein  muss. 

Die  nächste  Aufgabe,  um  unser  Material  weiter  bearbeiten 
zu  können,  ist  die,  der  Kohlehydrattoleranz  und  ihrer  Steige- 
rung einen  tibersichtlicheren  Ausdruck  zu  geben,  als  die  den 
Krankengeschichten  beigeftigten  Kurven  ihn  liefern  können. 
Die  Priifung  der  Kurzen  zeigt,  dass  in  gewissen  Fallen  die 
Kohlenhydrattoleranz  während  des  ersten  Teiles  des  Kranken- 
hausaufenthalts  ungefähr  dieselbe  während  mehrerer  Tage  nach- 
einander  geblieben  ist,  in  anderen  Fallen  hat  i  hr  Wert  fast 
sofort  begonnen  anzusteigen,  und  wiederum  in  anderen  hat  ihr 
Wert  sehr  unregelmässig  variiert.  Um  eine  ZifFer  flir  die  Kohle- 
hydrattoleranz zu  Beginn  der  Behandlung  geben  zu  können, 
versuchte  ich  zuerst,  die  Durchschnittszifler  der  Toleranz  flir 
so  viele  Tage  zu  nehmen,  wie  sie  der  Hauptsache  nach  sich 
unverändert  zu  halten  schien.  Es  stellte  sich  jedoch  heraus, 
dass  dieses  Verfahren  mit  Schwierigkeiten  verbunden  war  und 
leicht  zu   Willklirlichkeiten  mit  weitem  Spielraum  fur  subjek- 
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tive  Gesiohlspuiiktc,  (Tihrcn  Iconntc.  Wir  haben  es  daher  vor- 
f^^ezogen,  dic  initialc  Kohlcliydrattolpranz  mit  der  Dnrohschnitts- 
zitier  fiir  div  5  erston  Tap^e  anzugcben^),  wol)oi  jcidoch  der 
allererste  Tap;  iiioht  mitf^erechn(;t  worden  ist,  da  der  Wi^rt  der 
Glykosnrie  wilhrciid  dicsos  '^Pa^^i^s  znm  f^rössten  Teil  durch  die 
]\Iengo  Kohlehydrate  bedingt  sein  muss,  welche  der  Patient  an 
den  vorhergehenden  Tagen  v(Tzehrt  hat. 

Einen  Ansdruek  fiir  die  Koblehydrattoleranz  beim  Absehluss 
der  Behandlung  zn  finden,  stösst  dagegen  anf  keine  Sehwie- 
rigkeiten.  Da  die  Patienten  stets  aglykosuriseh  gewesen  sind, 
hat  man  nnr  die  IMenge  Kohlehydrate  zu  nehmen.  die  sie  wäh- 
rend  der  letzten  Tage  verzehrt  haben.  Dass  die  wirkliche  To- 
leranz  grösser  als  dieser  Wert  sein  känn,  ist  bereits  oben  ge- 
niigend  betont  worden.  Ein  Vergleich  zwischen  den  beiden 
so  erhaltenen  Werten  der  Koblehydrattoleranz  gibt  uns  indes- 
sen  Auskunft  ilber  die  Steigerung  der  Toleranz,  die  mmdestens 
durch  die  Behandlung  erzielt  worden  ist,  und  dieser  Wert  ist 
es  demnach,  von  dem  wir  in  der  folgenden  Bearbeitung  auszu- 
gehen  haben. 

Nachstehend  geben  wir  eine  tabellarische  Zusammenstellung 
der  Fälle,  in  der  die  auf  angegebene  Weise  erhaltenen  Werte 
der  Kohlenhydrattoleranz  zu  Beginn  und  zu  Ende  der  Behand- 
lung aufgefiihrt  sind.  Ferner  werden  die  Dauer  der  Behand- 
lung und  der  Krankheit  sowie  das  Alter  der  Patienten  ange- 
geben.  Schliesslich  sind  auch  teils  die  höchste  angewandte 
Dosis  Natriumbicarbonat,  teils  die  Komplikationen,  die  vorge- 
kommen,  verzeichnet  worden.  Die  Fälle  sind  in  derselben 
Reihenfolge  wie  oben  im  Text  aufgefiihrt,  also  in  derselben 
Nummerfolge,  in  der  sie  dort  vorkommen. 

Die  erste  Frage,  der  wir  unsere  Aufmerksamkeit  zuzuwenden 
haben,  ist  die  nach  den  Komijlikationen.  mit  tvelclien  der  Dia- 
betes in  geivissen  der  Mer  ynitgeteilten  Fälle  verbunden  geivesen 
ist.  In  diesem  Zusammenhang  sei  nämlich  nochmals  an  die 
in  der  Einleitung  von  Naunyn  angeftihrte  Bemerkung  erinnert 
dass  man  einen  leichten  Diabetes  bei  gewissen  schweren  orga- 
nischen    Leiden    verschiedener    Art  auftreten  sieht,  sowie  dass 

')  Eine  Ausnahme  biMet  in  Wirklichkeit  Fall  I,  wo  die  initiale  Kohlehydrat- 
tol<>ranz  nicht  nach  den  5  ersten  Tagen  der  Pflegezeit  im  Krankenhanse,  soudern 
nach  den  5  folgenden  berechnet  worden  ist,  da  die  Toleranz  während  dieser  etwas 
geringer  war.  Es  ist  zuzugeben,  dass  dies  eine  gewisse  "Willkurlichkeit  in  sich 
schliesst,  und  in  der  Tat  muss  es  demnach  zweifelhaft  erscheinen,  ob  die  Auf- 
nahme  des  Falles  in  diese  Serie  streng  genommen  berechtigt  ist. 

\2—}S06S0.   Xord.  med.  ark.   Afd.  II.   Bd  51.  X:r  i). 
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(lie  l)ijil)otossyin])toTne  in  solchrri  Krill<'U  /urii(;kg(;l)en  köniicii, 
wälinMid  (las  orirauische  Leidcu  ibrtschrcitet.  Ks  wurde  l)enuts 
oben  von  uns  hetont,  dass  diese  Fälle  offenl)ax  nicht  dem  ge- 
nuincn,  selbständig  auftretendeii  Diabetes  ghiichgcstellt  vvcrden 
I  kthuHMi,  sondern  dass  der  Diabetes  in  diesen  Fallen  als  sekun- 

där im   Verliältnis  zu  dem  organischen  (4rundl(uden  zu  betraeh- 
1,  ten    ist.     Wir    haben    daher  hier  in  erster  Linie  die  Frage  ins 

Ange  zu  iassen,  ob  einige  von  unseren  Fallen  auf  diese  Weise 
zu  betraehten  und  demnach  nicht  als  wirklicher  Diabetes  auf- 
zufassen  sind. 

Unter  iU^n  Komplikationen  begegnen  wir  in  erster  Linie  der 
Lungentuberkulose,  die  in  drei  Fallen  (II,  III  und  XV)  vor- 
gekommen  sind.  Seit  länge  ist  man  sich  völlig  einig  dartiber, 
dass  diese  Krankheit  oft  bei  Diabetes  vorkommt,  gleichwie 
auch  dass  es  der  Diabetes  ist,  der  die  Disposition  fiir  die  Ent- 
wicklung  der  Tuberkulose  scbafft;  folglicb  känn  die  Auffassung 
der  betrefFenden  Fälle  als  genuiner  Diabetes  wegen  der  Kom- 
plikation mit  Lungentuberkulose  nicht  zweifelbaft  werden. 

Fall  IX  bietet  eine  Komplikation  mit  Polyneuritis  dar;  da 
der  Diabetes  des  Patienten  8  .lahre  alt  war,  so  liegt  es  am 
nächsten,  die  Polyneuritis  als  eine  direkte  Folge  des  Diabetes 
anzusehen,  wesbalb  die  Komplikation  ftir  die  hier  zu  behan- 
delnde  Frage  ohne  Interesse  ist. 

Fall  XIII  wies  im  Krankenhause  eine  voriibergehende  Herz- 
inkompensation  auf;  kein  Anlass  liegt  vor,  dies  (bei  dem  76- 
jährigen  Patienten)  änders  als  ein  zufälliges  Zusammentreifen 
mit  dem  Diabetes  aufzufassen.  In  Fall  VI  waren  die  Symp- 
tome  einer  ffenerellen  Arteri osklerose  mit  mässi":er  Blutdruck- 
steigerung  ziemlich  stark  hervortretend ;  da  der  Patient  81  Jahre 
alt  war,  liegt  auch  hier  kein  Grund  vor,  wegen  dieses  Umstan- 
des  die  Natur  der  Zuckerkrankheit  als  genuinen  Diabetes  zu 
bezweifeln. 

In  Fall  VII  war  eine  4  Jahre  alte  Syphilis  mit  sekundär- 
tertiären  Hauteruptionen  nebst  einem  bedeutenden  Abusus  lethy- 
licus  vorhanden;  ohne  die  Bedeutung  bestreiten  zu  wollen,  die 
der  Athylismus  möglicherv/eise  fiir  die  Entstehung  eines  Dia- 
betes haben  känn,  so  liefert  doeh  die  vorliegende  Erfahrung. 
soweit  sie  mir  bekannt  ist,  keine  Stiitze  dafiir,  dass  man  auf 
Grund  dieser  Komplikationen  den  Fall  änders  als  einen  genu- 
inen Diabetes  zu  betraehten  hatte. 

Eine    eigenartige    Stellung  nimmt  Fall  X  dadurch  ein,  dass 
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(ler  Diabetes  nacli  einer  Perturatiousperitöiiitis  aufgetreten  ist. 
Die  nieht  ganz  undenkbare  ^löglichkeit  eiiies  ursächliciheii  Zu- 
saiu  men  hanges  zwischen  ihnen  ist  bereits  obeu  beliandtdt  wor- 
den.  Ein  Grund  daliir,  den  Fall  nicht  als  genuinen  Diabetes 
auftassen  zu  wollen,  känn,  sovveit  ich  die  Sache  beurteilen  känn, 
der  eigenartigen  Atiologie  in  dieseni  Falle  nicbt  entnommen 
werden,  wenn  nun  wirklich  die  anatomisclien  Veränderungen. 
die  eine  Folge  der  Peritonitis  gewesen,  eine  ursächliehe  Bedeu- 
tung  lur  den  Diabetes  des  Patienten  gehabt  haben. 

Es  bleibt  Fall  XVI  iibrig,  bei  dem  Ramollitio  cerebri  mit 
Hemiplegie  und  seniler  Demenz  vorlag.  Hier  wurde  eine  grös- 
sere  Steigerung  der  Kohlehydrattoleranz  als  in  irgend  einem 
anderen  Falle  erreicht  (nämlich  128  g).  Da  hierzu  kommt,  dass 
die  Kohlehydrattoleranz  in  diesem  Falle  nicht  so  ganz  gering 
schon  bei  Beginn  der  Behandlung  war,  so  dass  man  hier  nahezu 
von  einer  Heilung  des  Diabetes  sprechen  könnte,  andererseits 
aber  das  organ ische  Gehirnleiden  keine  Zeichen  der  Besserung 
aufgewiesen  hat,  so  scheint  aller  Anlass  vorzuliegen,  diesen 
Fall  der  von  Naunun  in  dem  angeflihrten  Zitat  charakterisier- 
ten  Gruppe  zuzurechnen  und  ihn  demnach  nicht  als  einen  ge- 
nuinen, sondern  nur  als  einen  symptomatischen  Diabetes  auf- 
zulassen. 

Wir  schliessen  daher  diesen  Fall  aus  und  wollen  desglei- 
chen  in  der  folgenden  Untersuchung  die  Fälle  XVII,  XVIII, 
XIX,  XX,  die  mit  mehr  ausgesprochener  Acidose  verbunden 
waren,  ausser  Betracht  lassen,  da  die  hierdurch  eine  Sonder- 
stellung  den  iibrigen  gegeniiber  einnehmen.  Die  Sonderstel- 
luns:  dieser  Fälle  kommt  auch  darin  zum  Ausdruck,  dass  wir 
in  sämtlichen  letztgenannten  4  Fallen  zu  Beginn  der  Behand- 
lung keine  Kohlehydrattoleranz  und  zwar  in  den  Fallen  XIX 
und  XX  eine  Zuckerausscheidung,  die  in  bedeutendem 
Grade  die  mit  der  Nahrung  eingeliihrte  Kohlehydratmenge 
iiberstiegen  hat,  was  der  meist  verbreiteten  Auffassung  nach 
so  zu  deuten  ist,  dass  aus  der  Spaltung  des  Eiweisses  her- 
stammender  Zucker  in  grösserer  Menge  mit  dem  Harn  ausge- 
schieden  worden  ist.  Bevor  wir  die  Fälle  XVII — XX  verla»- 
sen,  sei  jedoch  däran  erinnert,  dass  sie  ein  sehr  grosses  In- 
teresse  darbieten.  Diese  Fälle  stellten  sich  nämlich  als,  wenn 
auch  in  wecliselndem  Grade,  so  doch  ziemlich  ausgeprägt  ma- 
lisrne  Diabetesfälle  dar,  was  sich  teils  durch  den  Grad  der 
Acidose,  teils  bei  zweien  derselben  (XIX,  XX)  durch  eine  be- 
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(l(Uitoiid('  Aiisscbcidmip,'  von  I^^iweiss/ucl^c.r  zu  crkciiiH;!)  ^ah. 
Derartii;-!'  Diahctcsrällc,  sind  der  ii^cwöhnlichcii  IM-Calinnif^  ge- 
mäss  i  111  allgeiueiiien  einer  Bcsseruiig  iiicht  ziigäno-lich,  weisen 
[\\)vv  (lairefren  »rcwiilnilicli  cinc  rortschreitende  Zuriahine  des 
Grades  der  Stortwechselstörnng  auf.  Diese  i^eobaclitungen 
liefeni  niui  weitere  Beispiele  dalur,  dass  auch  ])ei  solchen  Fal- 
len eiiie  Verbesserung  des  Grades  der  StofFweehselstönuig  bis- 
weilen  erreicht  werdeii  känn,  welche  Verbesserung  UmIs  in  der 
Verniindernnir  der  Aeidose  öder  2'eradezu  einem  annähernden 
Versehwinden  derselben,  teils  in  einer  Steigerung  der  Kohlen- 
hydrattoleranz  znni  Ausdruck  koinmt.  Aus  den  angefuhrten 
(rrunden  werden  wir  indessen  in  der  nachstelienden  Darstel- 
lung  diese  Fälle  nicht  bertleksichtigen,  sondern  nur  die  Fälle 
I — XV  in  Betracht  ziehen. 

Wir  wollen  nun  unsere  Aufmerksamkeit  auf  eine  lieihe  ver- 
schiedener  Faktoren  richten,  um  zuzusehen,  ob  sich  eine  Ein- 
wirkung  derselben  auf  den  Grad  der  erzielten  Steigerung  der 
Kohlebydrattoleranz  verspiiren  lässt. 

1)  In  erster  Linie  wenden  wir  uns  dem  Alter  der  Patienten 
zu.  Nimmt  man  einerseits  das  Durchschnittsalter  fiir  die  Fälle 
T — V,  wo  die  Steigerung  der  Toleranz  nicht  34  g  iibersteigt, 
und  andererseits  das  Durchschnittsalter  fur  die  Fälle  VI — XV, 
wo  die  Toleranzsteigerung  mindestens  44  g  betragen  hat,  so 
tindet  man,  dass  diese  Durchschnittswerte  ftir  das  Alter  der 
Patienten  47  bezw.  ^)6  Jahre  sind.  Es  ergibt  sich  demnach 
ein  beträchtlich  höheres  Durchschnittsalter  ftir  diejenigen  Fälle, 
bei  denen  die  Toleranzsteigerung  grösser  gewesen  ist,  was  wohl 
unserer  allgemeinen  Erfahrung  entsprechen  wlirde^  dass  näm- 
lich  ein  in  spätem  Alter  auf  tretender  Diabetes  eine  bessere  Prog- 
nose  gibt  als  der  in  frlihem  Alter.  Zieht  man  indessen  die  geringe 
Anzahl  Fälle  in  der  erstgenannten  Gruppe  (Fälle  I — V)  und  vor 
allem  die  sehr  hochgradigen  Variationen  des  Alters  innerhalb 
der  letztgenannten  Gruppe  (Fälle  VI — XV)  in  Betracht,  so 
dlirfte  es  vorsichtiger  sein,  zuzugeben,  dass  die  Verschiedenheit 
des  durchschnittlichen  Alters  innerhalb  der  beiden  Gruppen 
auf  einem  Zufall  beruhen  känn.  Unser  Material  dlirfte  dem- 
nach nicht  imstande  sein,  die  Frage  nach  der  eventuellen  Be- 
deutung  des  Alters  fiir  die  Steigerung  der  Kohlehydrattoleranz, 
die  durch  die  Behandlung  erzielt  werden  känn,  zu  beleuchten. 

2)  Wir  haben  auch  die  Frage  gepruft,  ob  dem  Material  ein 
Hinweis  darauf  zu  entnehmen  ist,  dass  die  Daiicr  der  Kranh- 
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Iteit  vor  deiii  Beginn  der  Hehtindlung  Bedeutung  fUr  das  Re- 
sultat dieser  letzteren  besitzt.  A  priori  wäre  der  Gedaiike  we- 
iiigstens  nicht  unmöglich,  dass  man  eine  Besserung  leichter 
bei  der  soeben  ausgebrocheneii  Kraukheit  als  bei  einem  veral- 
teteri  Fall  erzielen  könnte.  Diese  Frage  naeh  den  Durchschnitts- 
werten  der  Krankheit  beurteilen  zu  woUen,  diirfte  nieht  ange- 
braoht  sein,  da  diese  Werte  von  einer  Woche  bis  zu  10  Jahren 
variieren.  Betraohten  wir  indessen  einerseits  die  Fälle  I — VIII, 
bei  denen  die  Toleranzsteigerung  höehstens  48  g,  und  anderer- 
*^'eits  die  Fälle  IX — XV,  bei  denen  die  Toleranzsteigerung  niin- 
destens  50  g  betragen  hat,  so  tindet  man  allerdings  innerhall) 
der  letztgenannten  Gruppe  zwei  Fälle  mit  nicht  mehr  als  drei- 
wöchiger  Dauer  (Fälle  X  und  XII)  sowie  einen  mit  nur  ein- 
monatiger  Dauer  (Fall  XIV).  Berticksichtigen  wir  nur  diest- 
Fälle,  so  wiirde  freilich  der  Gedanke  nahe  liegen  können,  dass 
die  kurze  Dauer  der  Krankheit  vor  Beginn  der  Behandlung 
ein  Faktor  sein  könnte,  der  prognostisch  giinstig  eingewirkt 
hat.  Vergleicht  man  jedoch  die  Dauer  auch  bei  den  Ubrigen 
Fallen,  so  tindet  man  innerhalb  derselben  Gruppe  eine  Dauer 
von  8  bezw.  10  Jahren  (Fälle  IX  und  XI),  welche  länge  Dauer 
tiberhaupt  keine  Entsprechung  innerhall)  der  anderen  Gruppe 
(Fälle  I — VIII)  hat.  In  Anbetracht  der  grossen  Variation  der 
Krankheitsdauer  innerhalb  jeder  der  beiden  Gruppen  fiir  sich 
erscheint  eine  generelle  Schlusslblgerung  bezliglich  eines  Zu- 
sammenhanges  zwischen  der  Dauer  der  Krankheit  vor  Beginn 
der  Behandlung  und  dem  bei  der  Behandlung  erreichten  Re- 
sultat nicht  gerechtfertigt.  Was  gewisse  der  Fälle  und  nicht 
zum  wenigstens  die  oben  besonders  angefiihrten  zwei  Fälle 
(X  und  XII)  betrifFt,  so  werden  wir  indessen  nochmals  auf  sie 
zurtickkommen. 

H)  Eine  andere  Frage  ist  die,  ob  vielleicht  der  verschiedene 
Grad  der  Toleranzsteigerung,  der  bei  der  Behandlung  erreicht 
worden,  ganz  einfach  seine  Erklärung  durch  die  verscliieäene 
Dauer  der  Behandlung  lande,  eine  Frage,  die  um  so  näher 
liegt,  als  die  Steigerung  der  Kohlehydratmenge  im  allgemeinen 
in  einem  bestimmten  Tempo  geschehen  und  oft  nicht  einmal 
die  wirkliche  Toleranzsteigerung,  wie  oben  betont,  festgestellt 
worden  ist.  Es  ist  nämlich  zu  beachten,  dass  bei  dem  hier 
angewandten  diätetisch-therapeutischen  Verfahren  eine  kurze 
Behandlungszeit    tiberhaupt    nichts  änders  als  eine  verhältnis- 
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inässig'  <^erinfi;('.  'r(»I('r;in/st(M<];tTtnif^  xuiu  Aiisdnick  komirnMi  his- 
sen ka  11 11. 

Uiitersucht-  iiinii  (las  Material  in  flicsfr  llinsicht,  so  lindet 
man  aiicli  nnz\vi'ilV'lhafi,  dass  hci  dm  I^^ällc.n,  \vo  eine  ^^rösscre 
St eii;*»TUii;]^  der  'Poleranz  erzieli  worden,  die  Behandla npj  dureh- 
sehnittlich  wilhrend  längerer  Zeit  als  bei  den  anderen  Fallen 
iortgesetzt  worden  ist.  Aueh  lässt  es  sieli  nicht  leugnen,  dass 
man  in  gewissen  der  I^^ällc,  bei  denen  eine  grössere  Toleranz- 
steigernng  nieht  eingetreten  öder  wenigstens  nicht  nachgewie- 
sen  worden  ist,  bei  einer  länger  fortgesetzten  Behandlnng  eine 
weitere  Steigernng  der  Toleranz  ilber  die  jetzt  festgestellte 
liinans  vielleicht  hatte  beobachten  können.  Andererseits  steht 
es  jedocli  ausser  allem  Zweifel,  dass  die  Verschiedenheit  der 
erreichten  Toleranzsteigerung  bei  den  verschiedenen  Fallen 
nicht  ausschliesslich  auf  der  verschiedenen  Dauer  der  Behand- 
lnng beruhen  känn.  Was  zunächst  Bedeutung  fur  die  Beant- 
uortung  dieser  Frage  hatte,  wäre  eine  Feststellung  davon,  in 
welcher  Ausdehnung  die  Gl^^kosurie  bei  den  verschiedenen 
Fallen  rezidiviert  ist,  da  ja  nämlich  die  Steigerung  der  Kohle- 
hydratmenge  der  Hauptsache  nach  in  einem  bestimmten  Tempo 
fortgesetzt  worden  ist,  falls  nicht  eine  auftretende  Glykosurie 
eine  Unterbrechung  diese  Steigerung  bedingt  hat.  Wollen  wir 
unsere  Fälle  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  priifen,  so  mlissen 
wir  zweckmässigerweise  in  diesem  Zusammenhang  absehen  von 
Fall  I  (zu  kurze  Beobachtuugszeit),  Fall  X  (wegen  der  sehr 
langen  Beobachtungszeit,  9  Monate,  Avährend  welcher  Pat.  zum 
grösseren  Teil  nicht  im  Krankenhaus  gepfiegt  worden  ist  und 
nicht  genau  hat  verfolgt  werden  können,  ist  dieser  Fall  nicht 
mit  den  iibrigen  in  der  hier  fraglichen  Hinsicht  vergleichbar). 
Es  bleiben  demnach  lo  Fälle  iibrig.  Unter  ihnen  haben  G  (II, 
VI,  VII,  XI,  XII,  XIV)  entweder  gar  kein  liezidiv  der  Gly- 
kosurie öder  wenigstens  kein  solches  während  des  ganzen  spä- 
teren  Teils  der  Beobachtungszeit  aufgewiesen,  w^ährend  7  (III, 
IV,  V,  VII,  IX,  XIII,  XV)  ein  derartiges  Rezidiv  während 
des  späteren  Teils  des  Krankenhausaufenthalts  aufgew^iesen 
haben. ^)  Es  sind  ofFenbar  vor  allem  die  Fälle  der  erstgenann- 
teu  Art,  bei  denen  man  annehmen  känn,  dass  eine  noch  grös- 
sere  Steigerung  der  Kohlehydrattoleranz  bei  länger  fortgesetz- 
ter  Behandlung  zu  erhalten  gewesen  wäre  bezw.  zum  Ausdruck 

^)  Bei  der  Reproduktion  der  Kurven  sind  diesc  Rczidive  der  Glykosurie    nicht 
in  allen  Fallen  mit  befriedigender  Deutlichkeit  wiedergegeben  worden. 
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hatte  konimeii  könneii.  Xuii  zeigt  es  sich  jcdocli,  diiss  von 
den  4  hier  angetuhrten  Fallen,  bei  denen  die  Toleranzsteige- 
rung  nicht  mehr  als  höchstens  M  g  betragen  hat,  nicht  weni- 
ger  als  3  Rezidiv  der  Glykosurie  aufgewiesen  haben.  Es  zeigt 
dies  also  an,  dass  man  bei  diesen  drei  Fallen  nicht  sonderlich 
grosse  Aussioht  geha])t  haben  wiirde,  durch  länger  fortgesetzte 
Behandlung  eine  grössere  Kohlehydrattoleranz  öder  wenigstens 
eine  einigermassen  grössere  zu  erhalten.  In  Wirklichkeit  ver- 
balt es  sich  auch  so,  dass  ieh  versucht  habe,  eben  die  Patien- 
ten länger  in  der  Klinik  zuriickzuhalten,  bei  denen  die  besse- 
ren  Aussichten,  noch  weitere  Steigerung  der  Kohlehydrattole- 
ranz zu  erhalten,  vorhanden  gewesen  sind. 

Somit  ist  zwar  zuzugeben,  dass  man  in  gewissen  Fallen, 
wo  nur  eine  geringere  Steigerung  der  Kohlehydrattoleranz 
erreioht  worden  ist,  eine  weitere  Steigerung  dureh  längere  Zeit 
hindurch  fortgesetzte  Behandlung  erzielen  könnte;  andererseits 
aber  känn  nicht  davon  die  Rede  sein,  dass  die  Verschieden- 
heiten  beziiglich  der  erzielten  Toleranzsteigerung  bei  den  ver- 
schiedenen  Fallen  der  Hauptsache  nach  auf  der  verschiedenen 
Dauer  ihrer  Behandlung  beruhten. 

4)  Es  eriibrigt,  die  Frage  nacli  der  Bedeiifinuj  zu  untersu- 
chen,  die  der  ,?it  Beginn  der  Behandhing  vorhandene  Grad 
der  KohJeliydrattoleranz  möglicheriveise  far  die  erzielte  Stei- 
gerung der  Toleranz  gehaht  haben  Mnn.  Ein  Zusammenhang 
in  dieser  Hinsieht  scheint  wirklich  zu  bestehen,  weshalb  die 
diesbeziiglichen  Zahlen  hier  angeftihrt  seien. 

Es  zeigt  sich  da,  dass  die  Fälle  I — V,  bei  denen  die  Tole- 
ranzsteigerung höchstens  34  g  und  durchschnittlich  21  g  be- 
betrug,  zu  Beginn  der  Behandlung  eine  Toleranz  von  durch- 
schnittlich 2(i  g  hatten.  Die  Fälie  VI — XY  mit  einer  Steige- 
rung der  Toleranz  von  mindestens  44  g  und  durchschnittlich 
()8  sr  haben  daoreo^en  eine  Initialtoleranz  von  durchschnittlich 
40  g  aufgewiesen. 

Stellen  wir  andererseits  die  Fälle  zusammen,  die  eine  Ini- 
tialtoleranz von  höchstens  oO  g  und  durchschnittlich  22  g  ge- 
zeigt  haben  (nämlich  die  Fälle  I,  II,  III,  IV,  V,  IX,  X,  XII), 
so  finden  wir  bei  diesen  Fallen  eine  Steigerung  der  Toleranz 
von  durchschnittlich  34  g,  während  die  tibrigen  7  Fälle  mit 
einer  Initialtoleranz  von  mindestens  37  g  öder  durchschnittlich 
51  g  eine  Toleranzsteigerung  von  durchschnittlich  73  g  er- 
geben. 
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Von  wclcliciu  (iesichts])unkt  wir  aucli  diis  ]\r5it('ri;il  l)e,trac'.h- 
ton,  so  /i  II  (/('Ii  II- i  r  a  I  so,  dass  ciHc,  (/rösscre  Tohranz  zu  Bciiinn 
(ler  BcIkiikIIiiiiij  (de  Aussichi  (jcAvährt,  eina  fjrösscre  weitere 
SteiijcniiKi  (ler  Tokrayis  zu  niaiujen,  als  wie  cs  hci  den  Pft- 
tienten  der  Full  i  st,  iro  (de  initial  a  Toleranz  (jcrinfjer  f/ctva- 
sen  i  st.  ^\'i^  k()nneii  mich  die  Sachc.  so  ausdriickcm,  dass, 
wenn  div  Tolcraiic  zu,  J^cf/iu/n  der  BeJiandlunfj  imfjefähr  4)  // 
odcr  mehr  beträgt,  die  Aussichten  auf  eine  iveitere  Steif/erunr/ 
rerhältmsmässifj  (jut  sind  und  man  oft  auf  eine  Steigerun^ 
uni  r)0 — 100  g  botten  känn.  Diese  Erfahrung  stammt  fast  aus- 
schliesslieh  von  einer  Behandliingszeit  her,  die  3  Monate  nicht 
iiberscli ritten  hat.  Wie  weit  man  Aussieht  hatte,  durch  eine 
naoh  ähnliohen  (xrundsätzen  nnd  konseqnent  dnrchgefiihrte 
Behandlung  während  beträchtlich  längerer  Zeit  zu  gelangen, 
zur  Beantwortnng  dieser  Frage  liefert  uns  nnser  Material  kei- 
nen  Anhaltspunkt.  Ans  der  Literatur  sind  uns  auch,  ausser 
(len  in  der  Einleitung  zitierten  Äusserungen  von  v.  Noorden, 
keine  Bemerkungen  bekannt,  die  einem  A^ersuche,  diese  Frage 
l)estimmter    zu  beantworten,  zugrunde  gelegt  werden  könnten. 

Wir  wenden  uns  noch  einmal  den  Fallen  X  nnd  XII  zu, 
die  sich  dadurch  auszeichnen,  dass  eine  sehr  beträchtliehe  To- 
leranzsteifirernnf]:  bei  ihnen  erzielt  worden  ist,  nämlich  eine 
solche  von  ;")!  bezw.  (w  g,  trotzdem  die  initiale  Toleranz  bei 
ihnen  so  gering  wie  4  bezw.  10  g  gewesen  ist.  Diese  Fälle, 
die  indessen  in  die  Serien  eingegangen  sind,  naoh  welchen  die 
Durchschnittswerte  znr  Beleuchtung  der  Frage  nach  dem  Zu- 
sammenhang  zwischen  der  Grösse  der  initialen  Toleranz  und 
der  durch  die  Behandlnng  erzielten  Steigerung  der  Toleranz 
berechnet  worden  sind,  bilden  demnach  Ausnahmen  von  der 
oben  gefundenen  Eegel,  dass  eine  geringe  Toleranz  zu  Beginn 
der  Behandlung  keine  sonderlich  guten  Aussichten  auf  Errei- 
chung  einer  grösseren  Steigerung  der  Toleranz  gibt.  Nun  ist 
zu  beachten,  dass  eben  diese  Fälle  diejenigen  sind,  die  unter 
allén  den  in  diesem  Zusammanhang  behandelten  Fallen  (1  — 
XV)  die  klirzeste  Krankheitsdauer  vor  Beginn  der  Behandlung 
aufwiesen. 

Es  sei  hier  auch  an  Fall  XVIII  erinnert,  wo  eine  so  bedeu- 
tende  Steigerung  der  Toleranz  wie  85  g  bereits  in  der  kurzen 
Zeit  von  43  Tagen  erzielt  worden  ist.  Es  bleibt  jedenfalls 
aufFällis:.  dass  auch  bei  diesem  Patienten  die  Dauer  der  Kränk- 
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heitssymptoiue    zu    Be^i^iiin    dor    Hehandlunp^  nur   1    Woche  p;e- 
wesen  is  t. 

Es  ist  Iblf^lioh  klar,  dass  die  Möglichkeit  sich  keineswegs 
von  der  Hand  vveisen  lässt,  dass  es  ebeii  die  kurze  Krankheits- 
dauer  ist,  die  lur  diese  Patienten  eine  bessere  Prognose  ge- 
schäften hat,  als  vvas  man  sonst,  näinlich  in  Anbetracht  ihrer 
goringen  Toleranz  zu  Beginn  der  Behandlung,  zu  erwarten 
Anlass  gehabt  hat.  Uberhaupt  diirfte  es  am  Platze  sein,  in 
dieseni  Zusammenhange  daran  zu  erinnern,  dass,  wenn  die 
Möglichkeit  vorliegt,  dass  mehrere  verschiedene  Faktoren  auf 
die  Frage  der  erreichbaren  Toleranzsteigerung  einwirken  kön- 
nen,  es  lur  die  Beantwortung  dieser  Frage  nicht  geniigt,  fiir 
jeden  einzelnen  Faktor  den  Durchschnittswert  ans  den  ver- 
schiedenen  Beobachtungen  zu  berechnen.  Die  Analyse  des 
^laterials  in  diesen  Hiusichten  weiter  zu  fiihren,  dilrfte  jedocli 
zwecklos  sein,  da  hierzu  ein  weit  grösseres,  am  besten  ein  um 
ein  Vielfaches  grösseres  Material  erlbrderlich  wäre. 

In  unseren  Schlussfolgerungcm  heziiglich  der  Faktoren,  die 
fiir  den  Grad  der  Toleranzsteigerimg,  ivelcher  bei  diesen  rela- 
tiv leichteren  Diabetes  fallen  erreicht  iverden  hann,  Bedeutung 
Jiaben  Mnnen,  sind  wir  demnacli  so  weit  gelangt: 

dass  wir  zwar  die  Möglichheit  in  Betracht  zielien  mässen, 
dass  eine  ganz  hirze  Baner  der  Kranlheit  beim  Beginn  der 
Behandlung  prognostiscli  giinstig  ist: 

dass  es  aber  im  ilbrigen  vor  allem  der  Grad  der  Toleranz 
zu  Beginn  der  Behandlung  ist,  der  von  Bedeutung  ist;  und 
wir  hönnen  dies  genauer  so  ausdriicken,  dass  es  eine  initiale 
Toleranz  von  40  g  und  mehr  ist,  bei  der  die  Aussichten  auf 
eine  weitere  Steigerung  der  Toleranz  verhältnismässig  gul 
sind. 

Dieses  letztgenannte  Kesultat,  das  sich  aus  der  Bearbeitung 
unseres  Materials  ergeben  hat,  enthält  nichts  prinzipiell  Neues, 
wenn  auch  diese  Frage  unseres  A\^issens  nicht  zuvor  auf  ähn- 
liche  AVeise  wie  durch  die  vorliegende  rein  ziffermässige  Zu- 
sammenstellung  beleuchtet  worden  ist.  Uberhaupt  ist  uns  nicht 
bekannt,  dass  man  diesen  Frage  unter  Zugrundelegung  eines 
in  Ziiiern  ausgedruckten  Materials  eingehender  zu  behandeln 
versucht  hat.  Es  erscheint  von  nicht  geringem  Interesse,  das 
an  unserem  Material  erhaltene  Eesultat  mit  der  Norm  zu  ver- 
gleichen,  nach  welcher  Naunyx  die  Diabetesfälle,  die  er  als 
leicht  bezeichnen  Avill,  abgrenzt.   Als  leicht  bezeichnet  er  näm- 
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licli.  wic  hekaiint,  (licjoii^cn  billie,  (lic,  olinc  (ilykosuri(i  zu 
erlialtcn,  (K)  <r  Urot  odcr  iiichr  vertrai^en  (nnd  er  vcrlan^t  fer- 
ner,  dass  die  Heobaohtunp;  des  Fallos  sidi  iihcr  liinroiohend 
lanfrt'  /^»'it  erstreckt,  so  dass  iiichi  die  '^Pohiran/  hiimcii  kur/cr 
Zeit  wieder  sinkt)  (51)  c;  lirot  entspricht  aber  oO  g  l\()hl<*hyd- 
raten,  und  wenn  man  sich  iiiin  fVrncr  orinnort,  dass  die  iibrigo 
Nabrnng,  dio  stots  l)oi  Diabotos  erlaubt  zu  worden  pflogt,  oinc^ 
gowisso  Moiigo  Koblohydrate  (besoiidors  in  don  (xomiisen)  ent- 
bält,  so  iindot  man,  dass  die  IJbero/mstimmunfj  zirkchen  Nau- 
NYNS  FordciKtnf  chier  Af/Jf/kosuric  hci  dO  //  Hrof,  tim  eineii 
Fall  <th  le  i  c  II  f  (lufzufassen,  und  nnserem  Resultat,  dass  eine 
Toleram  vo)i  n/indestens  40  y  Kolilehydraten  rdu  Beyinn  der 
Behandlung  ivcit  hessere  AussicJd  anf  Erreicliung  cincr  hedev- 
fendcren  Steigorung  der  Kohlehydrattoleranrc  giht.  dass.  sägen 
wir,  die  IJhereinstimmung  zivisclien  diesen  heiden  Erfahrunys- 
resultaten  seJir  frappant  und  wohlyeeiynet  ist,  die  Zuverläs- 
siyl:eif  heider  zu  stutzen.  Dass  andererseits  ein  grösseres  Ma- 
terial als  unseres  wlinsclienswert  gewesen  wäre,  um  unsere 
SchlusstblgeruDgen  nocb  sicherer  begriinden  zu  können,  ist  be- 
reits  oben  zur  Geniige  betont  worden. 

Es  ist  oben  die  Acidose  erwähnt  worden.  die  bei  gesunden 
Personen  auftreten  känn.  Es  ist  bekannt,  nicht  zum  wenig- 
stens  durch  Landegrexs^)  Untersuchungen,  dass  die  Bedingung 
lur  das  Auftreten  dieser  Acidose  die  Wegnahme  der  Koblo- 
hydrate aus  der  Nahrung  ist,  und  dies  wird  auch  durcbaus 
dureb  Forssners  oben  angefiihrte  Untersuohung  etwas  späteren 
Datums  bestätigt.  Nun  ist  es  andererseits  völlig  allgemein 
anerkannt,  dass  die  Wegnalime  der  Kohlebydrate  aus  der  Nah- 
rung  die  Entwicklung  der  Acidose  in  vielen  Fallen  von  Dia- 
betes stark  begiinstigt.  Hierin  bestebt  demnach  eine  Avichtige 
Ubereinstimmung  zwiscben  der  Acidose  bei  Gresunden  und  beim 
Diabetes.  AVie  wichtig  diese  Ubereinstimmung  auch  sein  mag. 
so  bleibt  doch  nichtsdestoweniger  die  Tatsache  bestehen,  dass 
die  Acidose  beim  Diabetes  nicht  identisch  mit  der  bei  Gesun- 
den ist;  sie  ist  es  nämlich  insofern  nicht,  als  sie  bei  der  Vermin- 
derunc:  der  Kohlehvdrate  in  der  Nahrunff  rascher  und  in  höhe- 
rem  Grade  als  bei  Gesunden  auftreten  känn.  Ferner  ist  aber 
zu  beachtea,  dass  die  Acidose  bei  den  schwersten  Diabetesfäl- 
len    auftreten    känn,    auch    ohne    dass  eine  Verminderung  der 

*)  E.    Landegren-,    Skaud.    Archiv    f.    Plivs..    Bd.    14,  1908  und  Beiträgo  zur 
Hiabfteslehro.  Nord.  med.  Ark..  Bd.  43.  II.  Nr.  10.  1910. 
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Kohlehydrate  in  der  Ntihnin*^  stattgefunden  hut.  Es  ergibt 
sich  demnach  hieraus  mit  voUer  Kvidenz,  dass,  wenn  die  A<'i- 
dose  bei  (iiesunden  und  beiiii  I)ial)etes  aiich  ein  ur.sächlicht-s 
Moment,  nämlich  die  Verminderiing  der  Kohlehydrate  in  der 
Nahrung,  gemeinsam  haben  känn,  bei  der  diabetischen  Acidose 
doch  noch  ein  anderer  virsächlicher  Faktor,  welcher  Art  er  nun 
auch  sein  mag,  vorhanden  ist,  der  wenigstens  ftir  gewisse  Fälle 
in  Wirksamkeit  tritt.  Dass  dieser  seiner  näheren  Art  naeh 
allerdings  unbekannte  ursäohliohe  Faktor  dooh  in  enger  Be- 
ziehung  zu  der  diabetischen  Stotfwechselstörung  steht,  die  sieh 
durch  (llykosurie  und  Hyperglykämie  öder,  mit  anderen  Wor 
ten,  durch  herabgesetzte  Kohlehydrattoleranz,  eventuell  heral)- 
gesetzte  Toleranz  auch  lur  Kiweisszucker  zu  erkennen  gibt. 
hierfur  glaube  ich  in  der  vorliegenden  Arbeit  Wahrscheinlich- 
keitsgriinde  angefiihrt  zu  haben,  die  nicht  so  ohne  weiteres 
von  der  Hand  zu  weisen  sind. 

Ivönnen  wir  demnach  zwei  bei  der  Entwicklung  der  diabe- 
tischen Acidose  wirksame  Ursachsmomente  erkennen,  so  känn 
dies  besagen,  dass  wir  dadurch  einen  Hinweis  auf  zwei  Wege 
zur  Bekämpfung  dieser  Acidose  erhalten  haben.  Das  eine  IJr- 
sachsmoment  war  die  Einschränkung  der  Kohlehydrate  in  der 
Nahrung;  der  Hinweis,  den  wir  von  hier  aus  liir  die  Bekämp- 
fung der  Acidose  erhalten,  ist  der,  wenn  erforderlich,  die  Kohle- 
hydratmenge  in  der  Xahrung  zu  erhöhen.  Das  andere  Ursachs- 
moment  war  die  diabetische  Stortwechselstörung  selbst;  der 
Weg,  auf  dem  wir  diese  zu  bekämpfen  gelernt  haben,  ist  da- 
gegen die  Einschränkung  der  Kohlehydratmenge  in  der  Nah- 
rung, in  schwereren  Fallen  die  Einschränkung  auch  der  Ei- 
weissmenge.  Auf  den  ersten  Blick  hin  scheiut  es  demnach, 
als  miisste  die  Verfolgung  dieses  Gedankengange  uns  in  ab- 
surdum  filhren.  Ich  glaube  indessen  doch  nicht,  dass  dem 
so  ist. 

Liegt  die  Gefahr  eines  Komas  infolge  eines  hohen  Grades 
von  Acidose  vor,  so  miissen  wir  dem  ersten  Hinweis  zur  Be- 
seitigung  der  unmittelbaren  Gefahr  folgen,  indem  wir  die 
^lenge  der  Kohlehydrate  in  der  Nahrung  vermehren  und  da- 
durch eine  Verminderung  der  Acidose  erzielen.  Unter  allcn 
anderen  Verhältnissen  haben  wir  dagegen  dem  letztgenannten 
Hinweis  zu  folgen,  indem  wir  durch  eine  Verminderung  der 
Menge  der  Kohlehydrate  und,  wenn  nötig,  auch  der  Menge 
des  Eiweisses  in  der  Nahrung  die  diabetische  Stoffwechselstö- 
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j-iiiii^  srlhst  '/Al  vcrhcsscni  snchcii;  ^»'lingi  uns  dics,  so  köniK^i 
wir  hoffen,  aiil'  cino  i;'aiiz  aiidere  Weisc,  d.  li.  cine  wcit  Ixv 
stilndip^tTt»  \\'(.'ise,  die  Acidose  zu  veriiiiiidcrn.  I  )ass  wir  d  iirc!)- 
aiis  niclil  iininer  dcrartii^c.  HolTimngc^n  in  Krliillinif^  gehen 
selien,  ist  iiur  all/u  wolil  hckannt.  Dies  karm  nuii  indessen 
seine  vollstäiidige  Krklilrun£>'  dariu  linden,  dass  wir  nicht  so- 
weit  gekoniinon  siiid,  den  (irad  der  diabetisehen  Stoirweehsel- 
störung  zu  verniindern,  und  jeder  Arzt,  der  in  der  Lage  ge- 
wesen  ist,  eine  Reihe  von  Diabetestallen  etwas  genauer  zu  vcr- 
folgen,  wciss  nur  zu  wohl,  dass  er  in  Wirklichkeit  nicht  in 
allén  Fallen  dazu  gelangt,  eine  Verminderung  der  diabetisehen 
StotFwechselstörung  eintreten  zu  sehen.  Dass  man  nicht  in 
allén  Fallen  zu  einer  Herabsetzung  der  Acidose  gelangt,  dieser 
Tatsache  widerspricht  also  in  keiner  AVeise  der  von  mir  hier 
dargestellte  Gedankengang.  Die  hier  angeluhrten  4  Fällé 
(XVII,  XVIII,  XIX,  XX)  diirften  andererseits  geeignet  sein, 
uns  zu  lehren,  dass  bedeutende  Verbesserungen  auch  einer  nicht 
geringen  Acidose  kein  Rarissimum  zu  verbleiben  brauchen. 

Bevor  ich  diese  Frage  verlasse,  sei  es  mir  erlaubt,  auf  fol- 
gendes  hinzuweisen.  Da  ja  die  Ursachen  einer  Acidose  bei 
Gesunden  und  beim  Diabetes  nicht  identisch  sind,  so  besagt 
dies,  dass  die  Acidose,  die  unter  den  beiden  genannten  ver- 
schiedenen  Verhältnissen  auftritt,  auch  nicht  identisch  sein 
känn:  hierdurch  ist  auch  eine  Möglichkeit  gegeben,  zu  verste- 
hen,  wie  die  obenerwähnten  beiden  verschiedenen  ursächlichen 
Faktoren  sich  auf  ganz  verschiedene  Weise  fur  die  zwei  ver- 
schiedenen Arten  von  Acidose,  nämlich  die  Acidose  bei  Ge- 
sunden  und  die  beim  Diabetes,  geltend  machen  können.  Gilt 
dies  aber  von  ursächlichen  Faktoren  im  allgemeinen,  so  muss 
es  auch  von  den  diätetischen  pathogenetischen  Momenten 
gelten. 

Wie  oben  erwähnt,  hat  Forssner  gefanden,  dass  der  Grad 
der  Acidose  bei  den  von  ihm  angewandten  Versuchsbedingun- 
gen  (bei  Gesunden)  in  Helation  zu  der  Menge  des  Fettes  in 
der  Nahrung  gestanden  hat.  Die  Erfahrung  bei  diabetischer 
Acidose  spricht  indessen  nicht  dafur,  dass  das  Fett  in  der 
Nahrung  hier  eine  entsprechende  Bedeutung  hat. 

Was  ich  hier  betrefFs  der  Verschiedenheit  der  Acidose  bei 
Gesunden  und  der  beim  Diabetes  bemerkt  habe,  dlirfte  jedoch 
mehr  als  hinreichend  ermöglichen,  die  theoretischen  Griinde 
zu    verstehen,    weshalb    der  Einfluss  eines  bestimmten  diäteti- 
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schen  Faktors  sich  als  verschieden  bei  den  beideii  verschiede- 
nen  Arten  von  Aeidose  ervveisen  känn. 

Schliesslieh  vvill  ieh  noeh  einige  generelle  iieuierkungen  iiber 
Diabetes  im  allgeraeinen  hinzulugen.  Von  der  Natur  des  I)ia- 
betes  haben  vvir  keine  wirkliche,  in  die  Tiefe  gehende  und 
sichere  Kenntnis.  Wir  können  mit  voUer  (xewissheit  dartiber 
kauni  mehr  sageii,  als  dass  es  sich  um  eine  Stofiwechselstö- 
rnng  handelt,  die  —  bei  gevvöhnlichem  Diabetes  —  sich  durch 
Hyperglykämie  und  als  deren  Folge  (ilykosurie  zu  erkennen 
gibt,  nnd  die  auch,  von  einem  anderen  (xesichtspunkt  ans  be- 
trachtet,  in  einer  herabgesetzten  Toleranz  fur  Kohlehydrate 
znm  Ausdruck  kommt.  Wir  sehen  vorläutig  von  der  Jntole- 
ranz  gegen  Eiweiss  öder,  wenn  man  so  will,  gegen  den  Ei- 
weisszncker  ab,  desgleichen  von  der  Aeidose,  welche  weitere 
Störungen  bei  den  schwereren  Fallen  von  Diabetes  hervortre- 
ten.  Setzen  wir  nun  voraus,  dass  wir  einem  relativ  leichten 
Falle  gegenitberstehen,  nnd  auf  Fälle  dieser  Art  bezieht  sich 
dieser  Anfsatz  zunächst,  so  erreichen  wir  durch  eine  hinrei- 
chende  Kinschränknng  der  Kohlehydrate  in  der  Nahrung,  dass 
der  Patient  von  Hyperglykämie  und  Glykosurie  sowie  in  der 
Kegel  von  allén  den  subjektiven  Symptomen  der  Krankheit, 
nicht  nur  der  Polydipsie,  sondern  auch  der  Mudigkeit,  even- 
tuell dem  .Pruritus  und  der  bekannten  Disposition  lur  verschie- 
dene  akute  Infektionen  befreit  wird.  A\'ie  wichtig  und  durch- 
greifend  dieses  Resultat  der  Bebandlung  auch  fiir  den  Patien- 
ten sein  känn,  so  bedeutet  dies  doch  nur  erst  eine  rein  symp- 
tomatische  Einwirkung  der  Behandlung.  Wenn  wir  dagegen 
durch  unsere  bis  zur  Aglykosurie  geiuhrte  und  hinreichend 
länge  beibehaltene  Einschränkung  der  Kohlehydrate  in  der 
Nahrung,  wie  sie  durch  die  hier  mitgeteilten  Fälle  exemplili- 
ziert  wird,  eine  Steigerung  der  Kohlehydrattoleranz  erreichen. 
so  bedeutet  dies  eine  Avirkliche  Besserung  der  Krankheit.  Es 
ist  daher  gerechtfertigt,  diese  diätetische  Behandlung  der  Krank- 
heit 7iicht  nur  als  eine  symi)tomatisclie,  ^iondern  als  einetvirk- 
licJi  rationelle^)  BehaniUunii  der  Kranl'heit  zu  bezeichnen. 

Die  wirkliche  Natur  der  Krankheit  kennen  wir  nicht  sicher; 
w^as   unserer  Beobachtung  zugänglich  ist,  ist  die  Stoffwechsel- 

M  Betrcfts  der  Bedeutung  des  Ausdrucks  rationell  in  dieseni  Znsammenhang 
erlaube  ich  niir  zu  verweisen  auf  K.  Petrén:  Ueber  die  Gruudiinien  unserer  ge- 
genwärtigeu  Behandlung  der  innereu  Kraukheiten  im  Liehte  der  gesohiclit- 
lichen  Entwicklung  betraehtot.  Volkmanns  klinische  Verträge.  N,  F.  Nr 
(541,  1911. 
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stciruiii;-,  (li(!  in  dicstMi,  (len  niclit  schwcrcii  Killien  nur  in  der 
lier;ib<^esetzten  Kohleliydriittoleranz  hervortritt.  Diese,  soweit 
unsere  l^eobachtnnf]^  reicht,  tielstliogende  Störnng  der  Krank- 
heit  verniindern  wir  ilircr  Intensitilt  nach;  und  daher  mUssen 
wir  (las  Ivecht  liaben,  von  eincr  Besserun^  der  Krankhcif  nnd 
nicht  nur  ilircr  Syinptonie  zu  sprechen,  und  zwar  einer  I-Jesse- 
runn^,  die  nieht  unbedeutend  ist.  Nun  ist  alb^rdings  der  Dia- 
betes, \vo  es  sieh  nni  die  genuine  Krankheit,  die  hier  ansschliess- 
lieh  in  Betraeht  konimt,  und  nicht  um  die  sekundär  auftre- 
tende  (irlykosurie  handelt,  in  den  meisten  Fallen  unheilbar, 
d.  h.  die  Kohlehydrattoleranz  kehrt  i  in  allgemeinen  nicht  zu 
einem  völlig  normalen  Wert  zurlick  —  welehe  Regel  natiirlich 
nicht  vereinzelte  Ausnahmen,  deren  Vorkommen  von  allén  an- 
erkannt  ist,  erschiittert  wird. 

Dieser  Umstand,  dass  die  Krankheit  in  den  allermeisten 
Fallen  nicht  geheilt  wird,  hat  zu  der  allgemein  verbreiteten 
Vorstellung  gefuhrt,  dass  die  Stoff wechselstörung  bei  der  Krank- 
heit auf  eine  Art  organischer  Yeränderung  des  Organismus 
zurlickzufiihren,  dass  sie  mit  anderen  Worten  eine  konstitutio- 
nelle  Yeränderung  desselben  sel.  Diese  Vorstellung  will  ieh 
keineswegs  .als  unrichtig  bezeichnen,  der  Umstand  aber,  dass 
eine  Besserung  des  Grades  der  Krankheit  —  soweit  dieser  sich 
aus  den  Variationen  der  Kohlehydrattoleranz  beurteilen  lässt 
—  so  oft  und  in  so  beträchtlichem  ]\[asse  erreicht  werden  känn, 
weist  doch  darauf  hin,  dass  auch  ein  funJdionelles  Moment 
sich  in  der  Pathogenese  der  Krankheit  geltend  macht.  In 
Wirklichkeit  haben  gewisse,  in  letzter  Zeit  erlangte  Kenntnisse 
uns  der  Möglichkeit  eines  gewissen  Verständnisses  davon  be- 
trächtlich  näher  gebracht,  wie  der  Grad  der  Krankheit  selbst, 
soweit  dieser  unserer  Beobachtung  zugänglich  ist,  dazu  kom- 
men känn  beim  Diabetes  zu  wechseln  und  zwar  zu  wechseln 
im  Anschluss  an  Variationen  gewisser  funktioneller  Zustände. 

Dank  den  Arbeiten  zahlreicher  Forscher  wissen  wir  nämlich 
nun,  dass  eine  Reihe  von  Organen  mit  innerer  Sekretion,  näm- 
lich Nebennieren,  Thyreoidea  und  der  glanduläre  Teil  der  Hy- 
pophyse,  einen  der  Hauptsache  nach  gleichartigen  Einfluss 
auf  den  Kohlehydratumsatz  haben,  der  demjenigen  der  Innen- 
sekretion  des  Pankreas  entgegengesetzt  ist;  was  also  den  Kohle- 
hydratumsatz betrifft,  stehen  diese  Organe  miteinander  —  wie 
ich    es   ausgedruckt  habe  —  in  einer  balancierenden  A\"echsel- 
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wirkung.^)  Sehr  augeiifäUig  iind  leicht  naclivvj-isbar  ist  der 
H^iuHiiss  (ler  Xehenuieren  aiit'  den  Kohlehydratuiiisatz;  so  ist 
iiimuielir  seit  einer  Ueilie  von  Jahren  vv(jhU)ekannt,  dass  Ein- 
spritzung  einer  geeigneten  Dosis  Adrenalin  l)ei  vielen  Menschen 
Veranlassung  zu  einer  voriibergehenden  Glykosurie  giht.^')  Nun 
ist  es  auch  eine  bekannte  Tatsaehe,  dass  die  Nebennieren  durch 
den  N.  sympathiens  innerviert  werden,  und  wir  haben  uns 
offenbar  zu  denken,  dass  die  Sekretion  des  Adrenalins  zum 
Blute  hin,  die,  soweit  wir  wissen,  die  wichtigste  Funktion  der 
Nebennieren  darstellt,  unter  dem  Kinliuss  des  synipathischen 
Xerven systems  steht,  d.  h.  ihrer  Intensität  nach  durch  die  Ein- 
wirkung  dieser  Nerven  geregelt  werden  känn.  In  diesem  Zu- 
sammenhange  sei  auch  däran  erinnert,  dass  fur  die  zulallige 
(Tlykosurie,  die  nach  gewisser  Schädigung  bestimmter  Teile  des 
verlängerten  Riickenniarks,  dem  sog.  Claude  BERNAiiDschen 
Zuckerstich,  auftritt,  nachgevviesen  worden  ist,  dass  sie  durch 
eine  gesteigerte  innere  Sekretion  von  Adrenalin  hervorgerufen, 
und  dass  der  Impuls  hierzu  durch  das  sympathische  Nerven- 
system  von  dem  zentralen  Nervensystem  aus  auf  die  Neben- 
nieren libertragen  Avird."0  Die  Ivenntnis  dieser  Verhältnisse 
hat  uns  unzweitelhaft  der  Möglichkeit  näher  gefilhrt,  zu  ver- 
stehen,  wie  beim  Diabetes  der  Grad  der  Stoffwechselstörung 
sich  im  Anschluss  an  Veränderungen  funktioneller  Zustände 
verändern,  entweder  zunehmen  öder  abnehmen  känn.  Auch 
sind  Avir  durch  diese  Erfahrungen,  die  hauptsächlich  von  den 
experimentellen  Beobachtungen  herstammen,  einem  Verständnis 
der  klinischen  Erfahrungen  näher  gekommen,  welche  angeben, 
dass  psychische  Eaktoren  auf  den  Diabetes  einwirken  können. 
Eine  poliklinische  Beobachtung,  die  ich  zu  machen  Gelegen- 
heit  gehabt  habe,  und  die  in  diesem  Zusammenhange  nicht 
ganz  ohne  Interesse  sein  diirfte,  sei  hier  kurz  erwähnt. 

Fall  XXI.  Es  handelte  sich  um  eine  46-jährige  Ehefrau,  bei  der 
Symptome  von  Diabetes  im  Oktober  1910  aufgetretcn  waren.  Bei 
meiner  erstcn  Untersuchung  der  Pat.  ini  Dezember  wies  zwar  die 
Glykosurie  der  hohen  Wert  von  3,5  %  auf,  da  aber  die  Harnmenge 
bei  dieser  Gelegenheit  wie  stets  seitdem  stark  vermindert  war,  iiber- 

^)  K.  Petrén:  Om  deu  inre  sekretionen  ocli  den  kliniska  betydelsen  af  dess 
rnl)bnino:ar.     Tppsala  Läkareför.  förh.,  Bd.  15,  S.  1,  1910. 

■-)  Yero-l.  n.  A.  K.  Peteén  und  J.  Thorling:  Untersuchungen  iiber  das  Vor- 
konimen  von  >Vagotonus  und  Sympathikotonus»,  Zeitschrift  fiir  klin.  Med.,  Bd.  73. 

^)  BiEDL,  Artur:  Innere  Sekretion,  ihre  pbysiologischen  Grundlagen  und  ihre 
Bedeutung  fur  die  Pathologie,  Berlin  und  Wien.  1913. 
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sticf^  d\v  ZucktTausKC-hcidiiii^  iiic  ca.  20  ^.  Aulykosuric  \vui(i(^  hci  der 
Patiriitin  crst  (MToiclit,  nachdcin  das  Jirot  j^aiiz  \vop:.ut'nonHncj)  war, 
wobei  jcdoch  c'\uc  .mMiiiuc  Miaigt'  Suhiio,  hiichstcns  ciri  paur  hundcrt 
rinnnni.  crlaiil)!  wurdc.  lin  Laiifc  d(^s  Friihliiius  1011  ^claiiKtc  Pat. 
ijaiiacli  allinähiich  zu  (MIKM*  ixohlciiydrallolcra?!/  von  ca.  100  u.  Als 
danacli  ilir  Solin  ciiic  PiicnnuMiic  Ix^kaiii,  rc/idivio-lc  dir  ( llyk(»siirif' 
l)('i  (1(M-  (sfit  ihriM-  ,luii(Mid  .^tcls  iiusscrsl  luTviiscMi)  Paticiilin.  iind 
Aulykosuric  \\ui-di»  cr.st  wicdcr  tTivicht,  als  dus  Bröt  wicder  gaiiz  auh 
(Ur  Nahniii^  aiisgcschlosscn  wordoii  war.  Wälirend  des  SomiTiors 
1*111  war  Pal.  daiin  Zuckorfroi,  obwold  (lic  '{'olcranz  nicht  gaiiz  so 
hocli  kam  \v\c  im  Kriihlinu-.  lin  Oktober  rezidivicrtc  di(3  Glykosurio 
von  nononi  —  dicsnial  p:lci('h  nachdcm  >dio  bcstc  Kuh  an  Milzbrand 
sestorbcn  war  .  \)cv  V^crlauf  ist  danach  mohr  unregolmässi.c?  gewcson, 
eino  ziendich  intensive  Inniienzainfcktion  während  des  letzten  Teils 
von  11)11  hatte  eine  recht  beträchtlich  Glykosiirie  zur  Folge,  und  da- 
nach wurdc  Aglykosurie  erst  imgefähr  Anlang  März  1912  erreicht. 
Hinzugefiigt  sei  jedoch,  dass  Pat.  in  letzterer  Zeit  die  Diät  etwas 
weniger  regelmässig  beobachtct  haben  diirftc,  wcnigstens  insofern,  als 
sic  zeitweise  nicht  mit  Exaktheit  dieselbe  Brotdosis  fiir  jeden  Tag 
eingehalten  hat. 

Im  April  1012  befand  sich  ihre  Kohlchydratctoleranz  wieder  in 
einem  gewisscn  Anstieg.  Ein  Paar  Jahre  später  ist  aber  die  Patien- 
tin  an  Diabetes  gestorben,  wurde  aber  dermals  nicht  von  mir  be- 
handelt. 

Meine  Auizeichnungen  iiber  den  Fall  lassen  zwar  verschie- 
denes  zu  wiinschen  librig,  was  iibrigens  beztiglich  einer  nur 
poliklinisch  beobachteten  Patientin  natiirlich  sein  diirfte,  bei 
der  sich  iiberdies  die  Beobachtung  tiber  einen  so  langen  Zeit- 
raum  wie  anderthalb  Jahre  erstreckt  hat.  Die  Beobachtungen, 
die  tiber  den  Fall  vorliegen,  sind  indessen  geniigend,  um  uns 
ein  schlagendes  Beispiel  von  der  Einwirkung  psychischer  Fak- 
toren  auf  den  diabetischen  Stoffwechsel  zu  geben.  Im  ilbrigen 
lehrt  der  Fall  auch,  wie  tief  die  Kohlehydratetoleranz  plötzlich 
sinken  känn,  obwohl  die  Ursache  des  Rezidivs  hier  psychischen 
Faktoren  zuzuschreiben  ist.  Die  später  eingetretene  Verschlim- 
merung  der  F^rkrankung,  die  sie  zum  Tode  gebracht  hat,  ist 
m.  w.  nicht  auf  die  Einwirkung  psychischer  F^aktoren  zu  be- 
ziehen. 

Zum  Schlusse  möchte  ich  betonen,  dass  also  nicht  nur  expe- 
rimentelle,  sondern  auch  klinische  Beobachtungen  verschiedener 
Art  einstimmig  dafiir  sprechen,  dass,  welch  entscheidende  Wich- 
tigkeit  in  der  Pathogenese  des  Diabetes  eine  organisch-konsti- 
tutionelle  Veränderung  des  Organismus  auch  besitzen  mag, 
doch    Grund    zu    der   Annahme  vorliegt.  dass  wenigstens  sehr 
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oft    auoh    vin   riinktiunrlles  ^foment  eine  nirht  or«'ringe    Bedeii- 
tung  hat. 

Auch  weini  vvir  iiii  allgemeintMi  iiicht  soweit  gelangen,  in 
strengerem  8inne  dt*n  Diabetes  zu  heilen,  so  ist  doch  eiii  kon- 
sequent  iind  })esonders  vvähreud  hinger  Zeit  furtgesetztea  diäte- 
tisches  Verfahreti  lege  artis,  d.  h.  mit  einem  lur  den  jevveiligen 
Fall  geeigneten  (Irade  der  Einsehräiikuiig  der  Kohlehydrate 
in  der  Nahrung,  v^on  allergrösster  Bedeutung  fiir  den  Kranken. 
Ich  nehme  hierl)ei  in  erster  Linie  UUeksicht  aut"  die  nicht  allzu 
sehvveren  Fälle  und  enthalte  mich  in  diesem  Zusammenhange 
eines  Urteils  daruber,  w  ie  die  Diät  bei  den  schwereren  Formen 
einzuriehten  ist,  und  vvelche  Bedeutung  eine  sehr  länge  fort- 
gesetzte  Diät  bestimmter  Art  möglieherweise  in  diesen  Fallen 
haben  känn,  vvelchen  Fragen  ich,  vvie  oben  erwähnt,  hofte  bald 
in  einer  anderen  Arbeit  näher  treten  zu  können. 

Ich  erachte  es  lur  angezeigt,  an  dieser  Stelle  nuchinaLs  den 
Mangel  zu  betonen,  der  dem  hier  vorgelegten  Material  zur  Be- 
leuchtung  der  Frage  anhaftet,  wie  weit  man  mittelst  des  hier 
angegebenen  Verfahrens  Aussicht  haben  känn  die  Besserung 
der  Krankheit  zu  fiihren.  Um  eine  befriedigende  Antwort  auf 
diese  Frage  zu  erteilen,  wäre  eine  entsprechende  Beobachtung 
der  Fälle  während  einer  längeren  Zeit,  wenn  möglich  während 
mehr  als  eines  Jahres,  erforderlich ;  aber  nicht  genug  damit, 
es  wäre  nötig,  dass  die  Patienten  sich  dazu  verstanden,  wäh- 
rend ebenso  langer  Zeit  an  einem  ganz  bestimmten,  vorge- 
schriebenen  diätetischen  Verfahren  festzuhalten.  Dieses  letz- 
tere  durchzusetzen,  känn  man  jedoch  aus  psychologischen  Grun- 
den nur  bei  einer  geringen  Anzahl  von  Menschen  erwarten- 
Aus  äusseren  (xrunden  ist  es  auch  im  allgemeinen  nicht  mög- 
lich, hinreichend  länge  eine  derartige  Beobachtung  durchzu- 
fiihren.  Ueben  wir  aber  auch  die  Mangel  zu,  die  in  der  be- 
riihrten  Hinsicht  dem  hier  vorgelegenen  Material  anhaften. 
und  auf  deren  Abstellung  bei  einem  kiiuftigen  Studium  dieser 
Fragen,  wie  gesagt,  nicht  sonderlich  gute  Aussichten  bestehen 
dtirften,  so  lehren  uns  doch  die  hier  mitgeteilten  Krankenge- 
schichten,  vvieviel  man  in  einer  kiirzeren  Zeit,  wie  2 — o  Mona- 
ten,  oft  beziiglich  der  Erhöhung  der  Kohlehydrattoleranz  er- 
reichen  känn. 

Aus  allem  hier  Angeflihrten  geht  hervor,  dass  der  Diabetes 
nicht  ein  auf  dem  Kranken  lastendes  tjbel  solcher  Art  ist, 
dass  es  stets  mit  derselben  Starke  weiter  zu  bestehen  braucht. 


DIABETESSTUDIEN .  U  /> 

Die  Kniiiklieit  ist  iiicht  ein  seincin  (irade  nach  notvvendiger- 
weise  iiiivtTJhiderlirhes  ('hel,  (lic  Krankhcit  k:imi  sclir  oft  ge- 
bessert  wordcn  und  zwar  riicht  nur  symptonuitisch,  in  welcher 
Hiiisicht  eine  Bessrrung  stets  miiglich  ist,  sondfTii  sic  ist  auch, 
soweit  wir  dariiber  urteilen  könncn.  ilirer  Grundlage  nacli 
einer  Hessernni;-  zagJlnglich ;  \vi<'\vtMt  die  Krankheit  gel)essert 
werdt^n  kaiin.  dit^s  krmncn  wir  nio  a  priori  entscheidcn,  es  niiiss 
in  jedeni  Kinzidfallo  gt'])riif't  wcrdcn.  Das  allein  könncn  wir 
wissen,  dass  wir  nur  durch  eine  wäbrend  langer  Zoit,  nicbrere 
Monati'  odcr  Jabrelang.  fortgosotzte  konsequente  diätetisohc 
Bebandlung  botten  können  den  ganzen  (irad  von  Besserung 
zu  erreicben.  der  uberbaupt  in  easu  zu  erreieben  raöglieb  ist. 
Im  grossen  und  ganzen,  glau])o  icb  daber,  ist  das  Urteil  an» 
Platze.  dass  wir  diesor  Krankbeit  gegeniiber  vielleicbt  ein  we- 
nig  geringeren  Fatalismus  zeigen  soUten,  als  es  oft  der  Fall 
ist,  dagegen  aber  um  so  mebr  zähe  und  beharrlicbe  Ausdauer. 


I 


AlllvIV  Fiill  INilE  MEDICIN.  ^Nurd.  M.  Arkiv,  Avil.  II.  j.  Bd  öl.  lliilV^  N:ilU. 


A\is   (ler    M('«l.    Kliii.    11    des    i\("»niL'l.    Scrafiiiicrla/aictls.    Stockholm, 
(Clicrar/I     W-ivW    11.    C.    ,I.\('OB;K(ts.) 


Beitrai;    zar  Dii^iiose  des  subpIinMii schen  Ab- 

szesses. 


Von 
H.  C.  JACOB^US. 


Allt'  (frund  der  reiativeu  Seltenheit  des  subphrenischen  Abs- 
zesses  dtirfte  er  schwer  sein  auf  eigeue  Hand  ein  grösseres 
eigenes  Material  zur  allseitigen  Beurteilung  dieser  Krankheit  zu 
sammelii.  Von  den  spärlichen  Fallen,  vielleicht  einer  im  Jahr. 
auf  die  meine  Erfalirung  sich  erstreckt,  haben  zwei  in  diagno- 
stiseher  Hinsioht  Xeuigkeiten  von  Tnteresse  dargeboten.  Der 
erste  Fall  ist  zuvor  im  Verein  fur  Verhandlungen  der  Inneren 
Medizin  in  Stockholm  1915  im  Anschluss  an  die  Behandlung 
von  Staphylokokkeninfektionen  mit  Vaccin therapie  veröifent- 
licht  worden.  Mebr  nebenbei  wurden  damals  die  diagnostischen 
Scbwierigkeiten  und  die  Grtinde,  welche  ftir  die  operative 
Bebandlung  dieses  Falles  entscheidend  waren,  erwähnt. 

Ganz  kurzlich  liabe  ich  einen  Fall  von  subpbrenischem  Abs- 
zess  gehabt,  wo  die  zuvor  ungewisse  Diagnose  durch  ein  neues 
ganz  anderes  Verfahren  aufgeklärt  wurde.  In  aller  Kiirze  will 
ich  daher  iiber  beide  Fälle  berichten. 

Fall  1. 

B.  G.  U..  Leutnant.  22  »Inhrc.  Serafimerlazarctt.  1,  Nr.  ITT. 
1913. 

Der  Väter  des  Pat.  litt  im  Alter  von  20 — 25  Jahrcii  recht  viel  an 
Geschwiiren  im  Nacken.  Der  Pat.  selb.st  ist  immer  gcsmid  gewesen 
and  hat  vor  der  jetzigen  keine  Krankheit  von  Interesse  gehabt.  Der 
Pat.   ist   ein    Intensivev  Sjiortsmann   gewesen. 
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Die  jetzige  Krankheit  fiiig  im  Fruhjahr  19 11  au,  vvo  der  Pat.  eine 
hoftit!;C'  Entziiiuhinu;  iii  den  Ilaarwur/clii  aiii  linkcu  Untorsclienkcl  bc- 
kain,  möglielierweiisie  durch  eiiu*  vurhergt*hciide,  /ieirdich  kraitigo  Mas- 
sage verursaeht.  Es  entstanden  15 — 20  Karljuiikeln  am  Bein,  wobei 
das  gaiize  Bein  und  die  Lymphdriisen  in  der  Weichengegend  an- 
sehwoUen.  Der  Pat.  latr  2  bis  IJ  Wochen  iiieran  kränk,  jedocli  mit 
reeht  gelindeni  Fieber.  Anfang  .Fidi  desselben  Jahres  entstanden  <> 
bis  7  Karbunkeln  weiter  hinauf  am  Oberschenkel,  eine  grössere  die 
ehirurgiseh  geöffnet  werdcn  musste,  entstand  in  der  Weicbengegend. 
lind  iler  Pat.  lag  14  Tage  kränk  bieran  mit  zienilich  bobem  Fieber. 
Ini  August  1!»11  entstand  eine  Karbunkel  in  der  linken  Seite,  die 
aueh  inzidiert  werden  nuisste.  Im  Dezember  1911  bildeten  sich  eine 
grössere  und  mehrere  kleinere  Karbunkeln  im  Nacken.  Im  Januar 
entstand  eine  kleinere  Eruption  von  solehen  an  derselben  Stelle. 
Danu  war  der  Pat.  hiervon  frei  Ins  gegen  Ende  April  1912,  wo  er 
eine  grosse  Karbunkel  am  rechten  Vorderarm  bekam.  Im  August 
desselben  Jahres  entstand  eine  am  rechten  Zeigelinger.  Beide  mussten 
operiert  werden.  Anfang  Oktober  entstand  eine  am  Kinn,  die  gleich- 
falls  inzidiert  wurde.  Im  Januar  191 B  zwei  Karbunkeln  nach  ein- 
ander  in  der  linken  Seite,  die  mit  recht  schweren  Allgemeiusympto- 
men  verbunden  wareu  und  geöffnet  werden  mussten.  Mitte  Februai- 
streckte  der  Pat.  unversehens  die  rechte  Seite  des  Bauches  und  emp- 
fand  dann  unbedeutendes  Stechen  am  Rippenrande.  Während  der 
Felddienstiibungon  in  der  Zeit  nachher  wm-do  der  Pat.  schneller 
miide  als  gewöhnlich,  bemerkte  aber  kein  Fieber.  Den  13.  März 
reiste  der  Pat.  mit  einer  Turnertruppe  nach  Paris.  Bereits  bei  der 
Abreiso  war  der  Pat.  kränk,  hatte  39, g.  Der  Pat.  selbst  meinte  es 
sei  Erkältung.  Unterwegs  beteiligte  sich  der  Pat.  an  den  Schautur- 
nen,  fiihrte  Stabhochsprung  bis  zu  o^/a  Meter  Höhc  aus,  fiihlte  sich 
aber  oft  unwohl,  hatte  Fieber  und  Schiittelfröste.  Den  31.  März 
kehrte  der  Pat.  direkt  nach  Stockholm  zuriick.  Die  ersten  Tage 
nach  der  Heimkehr  fiihlte  der  Pat.  sich  besser,  erkrankte  aber  un- 
gefähr  den  2(5.  von  neuem  mit  höhem  Fieber.  Den  /3  v^airde  der 
Pat.   in  das  Serafimcrlazarett   aufgenommen. 

Status  praesens  "*^,  3.  Bei  der  Aufnahme  hatte  der  Pat.  recht  gute  Kör- 
perkräfte  mit  besonders  gut  entwickeltem  Muskelsystem.  Bei  der  Unter- 
suchung  der  iuneren  Organe  wurde  nichts  Bemerkeuswertes  gefunden. 
Milzvergrösserung  konnte  uicht  nachgewiesen  werden.  FiCKER  negativ. 
Bei  der  Untersuchung  des  Blutes  fand  man  eine  Leukozytose  von  13,000 
pr.  cmm,  hauptsächlich  noutrophile  polymorphkernigc  Leukozyten. 
Am  einen  P^llbogen  hatte  der  Pat.  eine  infizierte  Bursa.  Diese  wurde 
inzidiert  und  einige  ccm  Eiter  entleert.  Das  Fieber  hielt  sich  zwi- 
scheu  38  — 39  .  Irgendwelche  Lokalsymptome  konnte  man  zunächst 
nicht  entdecken.  Ungefähr  den  7.  April  entdeckte  man,  dass  die 
L\nigengrenze  auf  der  rechten  Seite  einige  cm  höher  stånd  als  auf 
der  anderen.  Das  Atmungsgeräusch  schien  ganz  nach  unten  etwas 
abgeschwächt.  Bei  Palpation  konnte  man  bei  Druck  zwi schen  der 
11.  und  12.  Rippe  eine  uubedeutende  Empfindlichkeit  konstatieren. 
Die    Leber    nicht     nachweislich    vergrössert.     Die    Symptome  waren 
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jfdoch  so  jj;rliiiil(\  diiss  si(>  oiiicin  hinzugozo^ener»  (  hiiurMCM  iiir  niclil 
ausrficheiul  .schifiuii  uni  ciucMi  Kinpriff  zu  motivicrcii.  (VcnJuchl 
Muf  sul)plu(Miisc-luMi  AbszcsH.)  Der  Ptit.  crliiclt  Aiitii)yrt'tica,  wus  (>inc 
.Lrcrin.m'  StMlkull^  dos  FioIxM-s  licrlx^iiiilirtc  Don  '/',\  wurdc  dor  Pat. 
rönt^onoi^rnphiort,  was  aul"  (nund  soiiuM*  Kraftlositfkoit  in  liogondor 
Stolhmfi  howorkstollitit  wordon  niussto.  iliorboi  stollt(*  sicli  horuus, 
dass  (las  r(>oliti>  Diiiphra^nia  toils  otwas  höhor  stånd  als  auf  dor  lin- 
krii  S(il(\  toils  aiich  sioh  boi  dor  Almiin^  jiussorst  weni^  l)(;\voj^t(!. 
|)i'ii  *■'  I  war  (lic  Diiniptanji  vormohrt,  und  boi  Probcpunktion  wurdo 
cint^  s(M-öso  Fliissitikoit,  Loukozytoii,  i-oto  Blulkcii-porchon  und  cin/olno 
Kokkon  onthaltond,  m^wonnon.  Ziiohtun^  wurdc  iiiclit  vorKcnornrnon. 
Den  ^'  I  wiu-don  100 — 200  ocm  aeröse  Fliissi^koit  abp;ozapft.  liei 
vorgcnommeiwr  Thorakoskopie  wnren  dic  Lunijc  und  die  Plaura  pa- 
rielnlis  niässiff  lif/perämisch.  Das  JJiaphragma  iviedfirum  .stånd  .stark 
gespannt  und  buchtete  nach  aufivärts  und  hatta  äusser.st  Icleine  At- 
mungshewegtmgen;  die  Oberfläche  war  deutlich  fihrinbelegt.  Die 
///•fi.v.s/e/i,  enfzänd.lichen  Veränderungen  befanden  sich  dernnach  am 
JJiaphragma.  Tags  daraiif  wurdo  der  Pat.  von  Prof".  ÅKERMAN  opo- 
riert.  Die  12.  Rippc  wurdc  entfernt,  man  dräng  von  unten  her  in 
den  subphrenischon  Raum  vor,  wo  ein  gut  faustgrossor  Abszess  ange- 
troffon  wurde.  Diesor  wurdo  entleert,  und  drainiert,  und  hiernach 
verbesserte  sich  der  Zustand  des  Pat.  rasch.  Den  " 75  verlicss  der 
Pat.  das  Krankenhaus  mit  einer  nicht  vöUig  gcheilton  Fistel.  Wäh- 
rcnd  des  Sommers  weilte  der  Pat.  auf  dem  Lande  und  genas  voll- 
ständig.  Im  Horbst  kehrtc  er  zu  seincm  Militärdienst  zuriick.  Im 
Oktober  bekam  der  Pat.  eine  neue  Karbunkel  im  Gesicht,  die  inzi- 
diert  werdcu  musste.  Bci  ZiJchtuug  wurden  Staphylokokkcn  erhalten. 
Aus  der  Kultur  stellte  ich  ein  Vaccin  nach  Wrights  Anleitung  her. 
und  während  der  folgenden  Zeit  erhielt  der  Pat.  ungefähr  eine  Ein- 
spritziuig  in  der  Woche.  Ich  fing  mit  5  Mill.  an  und  stieg  langsam 
bis  auf  80  Mill.  per  Einspritzung.  Insgesamt  machte  ich  12  Ein- 
spritzungen.  Seit  dieser  Zeit  haben  sich  keine  Karbunkeln  mehr  ge- 
zeigt.      Keine  subjektive  Unannehmlichkeiten  von  der  Behandlung. 


Epihrise.  x\usser  dem  Interesse  aus  bakteriologischem  Ge- 
sichtspunkt,  das  zuvor  erwähnt  wurde,  ist  der  Fall  bemerkens- 
wert  durch  die  Anwendung  der  Thorakoskopie  um  die  Dia- 
gnose  subphrenischer  Abszess  festzus teilen. 

Während  einer  keineswegs  kurzen  Zeit  hatte  der  Pat.  ein 
febris  incertae  causae^  gehabt,  wo  man  keine  lokale  Sympto- 
me  ausfindig  machen  konnte.  Nach  und  nach  erhält  man  eine 
Dämpfung  ganz  nach  unten  an  der  rechten  Seite  des  Brust- 
korbes.  Ein  hinzugezogener  Chirurg  land  die  Symptome  noch 
allzu  gelinde  um  eine  so  grosse  Operation  zu  indizieren,  wie 
sie  später  ausgeflihrt  wurde.  Dann  wurde  eine  Röntgennnter- 
suchung  vorgenommen,  wobei  man  land,  dass  das  Diaphragma 
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rechts  ein  klein  weiiig  höher  staiid  uiid  sicli  aiioh  woniger  be 
wegte  als  auf  der  audereu  Seite.  Hier  vvar  drmnach  ein  wert- 
voUes  Symptom  vorhanden,  das  reeht  kraftig  datur  spraoh,  dass 
eine  Attektioii  in  der  Nähe  des  Diaphragmas  vorlag.  Aiil 
Grund  des  klinisehfii  Verlauies  war  es  wahrscheiiilieh,  dass 
ein  subphrenischer  Abszess  vorlag.  l>ei  Probepunktion  wurde 
seröse  Leukozyten  enthaltende  Fliissigkeit  gewonnen.  Kint* 
Thorakocentese  mit  naehlblgender  Tliorakuskopie  wurde  ausge- 
iuhrt  lind  bei  dieser  trät  deiitlich  liervor,  dass  die  entziindli- 
ohen  Veräuderuugen  am  Diaphragma  mit  ausgebreiteten  Fibrin- 
autlagerungen  am  stärksteu  ausgesprochen  waren,  vvährend  die 
Luuge  and  die  Pleura  parietalis  nur  gelinde  gerötet  waren. 
Ausserdem  stånd  das  Diaphragma  stark  gesj)annt  und  buchtete 
naeh  aufwärts  ohne  siehtbare  Atmungsbewegungen. 

Durch  diese  Untersuchung  erhielt  man  eine  sehr  kraftige 
Stiitze  lur  eine  Eiterbildung  unter  dem  Diaphragma  und  zura 
grossen  Teil  auf  Grund  dieser  Untersuchung  wurde  die  Ope- 
ration von  F^rof.  Åkerman  vorgenommen.  Da  es  auch  nicht  so 
selten  vorkommt,  dass  der  subphrenische  Abszess  von  einer 
gleichzeitigen  exsudativen  serösen  Pleuritis  begieitet  ist,  kanu 
eine  Thorakoskopie  in  derartigen  Fallen  in  der  Weise,  wie 
hier  angegeben  ist,  wertvolle  Aufschliisse  gewähren. 

Fall  11. 

K.  J.  P.,  -T)  tiahrc.  Forstarbciter.  Serafimerlazarctt.  Med.  Klin. 
11   Nr.   1)55.      1017. 

Vor  (ler  jetzigen  Krankheit  ini  allgenieinen  gesuud.  Den  79 
wurde  der  Pat.  von  einer  Kornladung  (ini  ungcfiihren  Gewicht  vou 
1)000  kg)  iibei-gefahren.  Der  Pat.  fiel  auf  den  Bauch.  Das  eine 
Vorderrad  des  Wagens  ging  ilber  den  Hals  und  die  rechte  Schulter 
des  Pat.  (von  links  naeh  reehts).  Das  Hinterrad  derselben  Seite 
ging  iiber  die  Lnmbalregion  (dicht  iinterhal}>  des  Hiiftbeinkammes?). 
Der  Pat.  verlor  unniittelbar  das  Bewusstsein  inid  kam  erst  uacli  drei 
Stunden  wieder  zu  sicli.  Er  kounte  dann  nur  mit  Schwierigkeit  at- 
raen  vvegen  Schnierzen  im  unteren  Teil  des  Brustkorbes  auf  der  reeli- 
ten  Seite.  Schmerz  iiber  der  Stirn  und  Sausen  ini  Koi)f  nebst 
Schmerzen  im  Bauch.  Den  Tag  nach  dem  Unfall  kamen  reichlieh 
schwarze  Blutkoagcln  aus  dem  Mundc.  Die  folgenden  Tage  Diarrhöe 
aber  nieht  gerade  Bauchsehmerzen.  Der  Pat.  hat  seit  dem  Ungliicks- 
lall  zu  Bett  gelcgen  mit  Temp.  o8~ — o9  .  Der  Stich  in  der  rechten 
Seite  ist  die  ganze  Zeit  iiber  ungefähr  gleich  sehwer  gewesen.  Kein 
Auswurf.  Am  dritten  Abend  P]rbrcehen.  Keine  Harnbeschwerdcn. 
kein  Blut  im   Urin. 

Der  Pat.  wurde  den  "'^o  17  in  die  Ohir.  Klin.  1  des  Serafimerlaza- 
retts  aufgenommen. 
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Sldhis  iiracscns  den  "'"  ;i.  I)cr  TmI.  isl  licl  t  liiacri^.  Miissi^e  Kopf- 
^(•limcr/cii.  I)i('  siil)j('kli\ en  licscliw crdcii  sIimI  Slciflicil  iiii  Nacken 
1111(1  Slicli  ill  (ler  fcchlcii  Scitc.  'rem]»,  ils,:,.  I*nls  kriifli.u,  rc^cl- 
miissi^.    I' rc(iii('ii/.    S  | . 

|Ji'i  (Irr  riilcrsiicImiiLi'  des  Thorax  fiiKlct  man  /.iciiilicli  distinkte 
I  )rn('k(Mni)liiidr!('lik»'il  iilicr  ilvv  Spil/.e  dcv  ('osla  XI  dx.  sowie  iiher 
.U"ii  Kiiorpclii  \  I  I  iiiiil  \'lll  aiif  dcrscIlxMi  Scitc.  (jtorade  voi-  dcf 
rccjiicn  spill.  scaj).  cinc  ca.  '>  cm  hiiitic  nalic/ii  acliciltc  SchrtiiMine. 
('luT  der  lian/en  rechten  LuiiLic  siiid  fciiclitc  Kasscln  von  verschie- 
diMUT  (!r()sse  /.n  1i(")I'(Mi,  aber  keinc  \  eriindernnucn  des  Atninims^e- 
riinsclies. 

Ini  I  larn  .Mlmmiii  in  uciånLier  Mentic;  im  Sediment  Lenko/.ylen 
nnd    liewcLiriclic    Stiihcluai. 

"^  ui.  Der  Slich  in  der  Gcgend  der  recliteii  Axille  l)ei  tiefer  At- 
munu  l)eslehl  fort.  An  d(M'  rechten  Liingenbasis  mittelstarkc  Dämj)- 
tunu  bis  (,>t\vas  iiber  dem  An.unliis,  Das  Atmiinj2;so;cräusch  abgeschwächt, 
niclit  broiicliial.  Hei  l^i-obepunktion  wiirde  eine  Spritze  jiraul)raunes 
triii)es  Exsiidat  mil  /.ahlreichen  Eiterflocken  ausgezogen.  Bv\  Ziich- 
liiiig  erliielt  man  raraty])hiis  B  (TilL(JP.EX-0]FNELL).  Aiisstrichi)rji- 
parat  zeigte  zahlreiclie  Leukozyten,  einzeliie  Lymphozytcn  und  eiii 
nnd    das   andere   kurze  Stäbchen(?) 

Die  Sehmerzen  nnd  der  Stich  in  der  Nierengegend  besteht  fort.  Dic 
untere  Grenze  der  Leber  in  der  Mam.  Linie  8  Fiiiger})reit  untcrhall) 
des  Arcus  cost. 

"  10.  Harn:  Heller  positiv.  Sediment;  reichlich  rote  nnd  weisse 
Elutk()rperchen,  keine  Zylinder,  nnd  viele  Bakterien,  am  meisten 
Stäbelien   aber  anch   Kokken. 

■^■^,  10.  Harn  wie  zuvor  aber  ohne  Bakterien.  Bei  ei-nenter  Zapfung 
aus  dem  rechten  Thorax  wurden  140  ccm  zuerst  ziemlich  klares  Ex- 
sudat   aber  gegen   den   Schhiss   graubrauner  Eiter  ansgezogen. 

^^  10.  Harn:  Spuren  Alb.,  Kokken  öder  kurze  Stäbchen.  Körnige 
nnd  einzelne   hyaline   Zylinder. 

"■^10.  Harn:  klar,  O  Alb.  Die  Dämpfnng  an  der  rechten  Lun- 
genbasis  besteht  fort.  Kleine  Rasseln  und  llhonehi  iiber  diéser 
Partie. 

-^'  !.— ^",  10.      Temperatur  :J8  — ;i9'— 40,°5. 

Wnn     "  10  an   bekam   der  Pat.   salicyl.   natr..   worauf  die  Temp.  all- 
mählich   herunterging,   so  dass  der  Pat.   den   "  .  lo  afebril  wurde.    Der 
Puls    wälirend     des   hohen   Fiebers   relativ   niedrig,   ausgenommen  ein- 
zelne  Male   von   iiber   100   höchstens   lOG   in   der  jMinute. 
10  wurde   der  Pat.    in    die  Med.   Klin.   Il  iibergefilhrt. 

Si  (dus  j)raesens:     Gesamtzustand   gut.      Keine   su])j.   Beschwerden. 

Cor:  nicht  vergrössert.  Bei  Auskultation  wird  ein  schwaches  systo- 
lisches  Xebengeräusch  gehört,  am  deutlichsten  iiber  der  Basis.  Kein 
deutlicher  Accent. 

Pulm.:  Auf  der  r.  Seite  unterhalb  ^/2  Scap.  Db  zunehmend  bis 
13.^.  Al)gesch\vächte  Atinung  iil)er  dieser  Partie  mit  verlängertem 
Exspirium  und  ausserdem  mässig  harte  Nebengeräusche.  Zähe  schlci- 
mige   S])nta. 

14 — ison.sa.    Xoril.  med.  arh.   Afd.  IJ.    Bd  51.    Sv  10. 
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\\)ii    (\v\i   Baiiehori^aiieii    iiiclits    Benierkciiswcrtes.     liii    I  riii    o    All» 
bei   Ziichtuiig   keiii    Wachstum. 

Vii.  'riioraeocenteso:  Alizapfune:  von  250  ccm  (liniiicin  Kiter. 
Es  erfol^te  keiiie  Aspimtioii  von  Luft  trotz  (Ut  weiteu  Kaniilc  urid 
(ler  tietVn  Kesi)irationshe\vegunf4:eH.  Bei  Driick  aiif  den  Haiieh  er- 
zielte  man  tla^ej^en  rascheren  Ahfluss  des  Kiters  als  zuvor.  IIan|)t- 
sächlich  polymorphkernijAe  Leukozyten,  Ziichtnn^  aut"  Aijar  tial)  keiu 
Wachstum. 

Bei  Rönt^enuntersuchunu  den  ''  ii  land  man.  dass  die  rechte  Dia- 
l)hraiinialuilfte  paretisch  war  und  l)edeutend  kleinorc  sinni^e  Ex- 
kursionen maelite  als  die  linke.  Der  Sinus  fidlte  sieh  ^ut  aus^e- 
nommen  rechts  hinten.  Der  nntere  Teil  des  rechten  Lun^enfeldcs 
zeigte   ein    hart   ani    Diaphraiiuia    lie^endes   liandtelleriirosses   (lehiet    in 


Fig,  1.     Röutgenographie    vor    der    Luttriiihlasuiit;-    zcigt    ciii  hochstehendes  l)ia- 
phragma   und  YerdichtuiigiMi   in  den   unterstcn  Teilen  der  r.    Ltnigt'. 


IV  \md  V  teils  diffus  teils  fleckig  verdichtet  mit  klareren  Partien 
des  Lun^enfekles  sowohl  medial  als  lateral  davon  und  mit  uiischarfer 
Grenze.  Der  Hilus  auf  der  reehten  Seite  zeigte  ein  unuefähr  ptlau- 
mengrosses  Gebiet  mit  diffus  fleckiger  Verdiehtunu.  das  naeli  abwärts 
mit  der  vorerwähnten  Verdiehtunii-  zusammenhinu'.  Das  reehte  Lun- 
genfeld  hatte  in  I.  II  und  I.  II[  einen  verrinuerten  Luftuehalt.  Uber 
den  Spitzenfeldern  keine  Veränderungen.  Im  Hilus  auf  der  linken 
Seite  ein  dattelgrosses  Gebiet  mit  diffuser  Verdichtung  mit  einigen 
kleineren  kalkweissen  Flecken,  die  auch  ausserhalb  des  Hilusschattens 
im  Parenchym  zu  sehen  sind.  Hier  liegt  aller  Wahrscheinliehkeit 
nach  eine  parenchymatöse  Verdiehtung  im  unteren  Teil  des  rechten 
Lungenfeldes  vor  (Fig.   l). 

^\  11.      Xaeh    wie  vor  Dämi)fung   i)is   zum   Angulus.      50   ccm  Eiter 
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wiinlcii  ;iiirLi(V.(iucii.  iiikI  st.  ii  (Icsscii  wiirdcii  H»  cciii  Liift  ciiiiic- 
si>i'il/.l.       I^ci    /iiclil  iiiiu-   iiul'    Aunr    xoii    dciii    I'!il(i'    kciii    W  nclist  iiiii. 

''  11.  I)fi  IIiiiilu('imiit(M-su('luiim  iiiicli  der  l.iiriciiil)l:isiiii<i  siclit 
iiKiii  iiiiii  inilcr  (lem  I  )i:i|>lir:i'^iii;i  .1111'  dci'  icclilcii  Scilc.  diis  hcdcii- 
tciid  l^l(•ilH•I•t•  UcwcLiimurii  iii.iclitc  :ds  iiid'  der  linkcii.  <'iiicii  li;dl»iii:iii(j- 
iViniiiLKMi    liiflliidliLicn    Umiiiii    mil    liori/.oiilnlcr    iiiitcfcr    l^-Lii-cii/.uii^. 

Dic  l.iiiiucii  \(»ii  Lilcicliciii  Aiissclicii  wic  Miif  <lcr  vorlior^ehciidcii 
IMidlo.  Ilici'  licLil  niiii  ;illcr  \\;dirscliciidi<dd<cil  imcliciii  In  fl  Imll  iycr 
sid)i)lir(Miiscli('i-    l*r()/,css    luil'   i\i-v    rc(dilcii    Scilc    xcv   ( l'"i^.    2). 

Ani  Niiclinnltai;-  Lu1'tcMn|)li\  sciii  iiii  sid)kiit;mcii  (icwclx'  iiiilcrli:dl) 
d(>r    I  iijckl  i(Missii']lc. 

''"^  II.  1  l;iulcini)Iiys(Mn  wic  /ii\(»i-.  Sl;irkc  iMiipfiiidliclikcil .  Scliinci'- 
y.vn    l)ci    der    Atiniiiiu. 


Fig.  2.  T\öiit<2;('nimtcrsuchung  iiach  Lufteiiil)lasung  zeigt  die  Lage  der  Lufthlase 
unter  der  Diaphragmawölbuiig,  aber  im  iibrigen  dieselben  Veränderungen  wie  auf 
dem  vorhcrgchciulen   Rönt2:<'nogramin. 


■^^/ii.  Das  Hautcmphyseni  iiiid  dic  Emi)tuidlie]ikeit  dariiber  sclion 
bedeutend   verriiiiiert . 

"^/ii.  Bei  Röntgcuiiiitersuchunii-  ist  die  Luftblase  unter  dem  rechten 
Diajtliraama  nicht  mehr  zu  sehoii.  Das  reehte  Diaphraiima  steht  be- 
deutend höher  als  das  linke  inid  maclit  selir  kleine  Exkursionen,  am 
grössten  in  seinem  medialen  Teil.  Der  Sinus  unscharf  besonders 
nach   liinten. 

:i-2.  Dämi)funii  und  auftiehobenes  Atnnniiis^eräusch  voni  Angulus. 
Der  Pat.  hat  sich  im  ganzcn  genommen  wohl  befunden,  fiihit  aber 
zuweilen   schwaehe   Schmerzen   in  der  Lebergegend, 

12.  Scit  einigen  Tagen  ein  mucu])urulentes  Sputum  mit  zienilieh 
reichlich  kapseltrairende  Diplokokken  und  einzelne  Stäl)chen  und  Kok- 
ken.      Ki'ine   'ri)C-l^;i/.illcii. 
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^^  12.  llönt^enuntersuehim^.  Vhvv  der  medialeii  Hälfte  <les  rceh- 
ten  Diaphra^mas  war  min  v\iu-  mit  hf^irfiizte  Verdiclituiiti  mit  ah- 
gerundcter  o})erei'  (Jreiize  zu  sclieii.  die  hci  Vfrschichunu  der  Lampe 
uiul  Dieiumg  des  Pat.  nalie  der  hintereii  Brustwaiid  zu  lie^eii  sellien. 
Sie  zeigt  aiieli  auf  der  Photo  die  schärfste  Kontur  iu  veiitrodorsaler 
Stralilenrielitung.  Das  Diapliragma  war  nuri  niclit  melir  |)aretiseh, 
sondern  inaehte  Exkursionen  von  etwa  der  Höhe  eines  Interstitiunis, 
jedoch  kleiner  als  das  linke  Diaplira^ma.  Die  \'erdielitun^:  ist  walir- 
scheinlieh  zum  Teil  pleuritisch.  zum  Teil  ])areneliymatös.  Oberhalh 
derselhen    ist   auch   eiue    fleekiiie    Verdielitim^  im  l*arenehyin  zu  sehen. 

^"  12.  Dämpfunu'  mit  ah^esehwäelitem  Atmuniisucräuseli  nun  von 
zwei   Fingerbreit   unterhalh   des  Angulus. 

^'  1  IS.  Nach  wie  vor  derselbe  Zustand.  Probepunktion  evixah  nur 
etwas  Eiter  in  der  Spritzenspitze  selbst,  polymorplikerni^e  Leukozyten, 
einzelne   Lymphozyten,   keine  Bakterien   enthaltend. 

Den    ''  1'   wurde   der    Pat.    subjektiv   symptomfrei    entbisscMi. 

Epilrise:  In  nielireren  Hinsichteii  ist  dieser  Fall  von  gros- 
sem  Interesse.  Die  eig-entliche  Erkraiiknn^-  bän^-t  intim  mit 
einem  wie  es  sobeint  schwerereii  Fnfall  zusammen,  \vo  eine 
schwerere  Kornla.^t  ii  ber  ibn  hinweggeht.  Hei  der  Aufnahme 
in  das  Krankeiihaus  litt  der  Pat.  an  Diarrhöe,  die  jedoch  rasch 
vorubergino'  und  niehts  BemerkensAvertes  darbot.  Die  Unter- 
suehung  des  Fat.  liess  aiit'  eine  Dämpfung  tiber  dem  untereu 
Teil  der  rechten  Brustkorbhiilfte  bis  eben  tiber  dem  Angulus 
schliessen.  l^as  Atmungsgeräiisch  abgesebwäeht,  keine  Rasseln. 
i>ei  Probepunktion  wtirib'  gratibraiiner  Fiter  gewonnen,  nach 
OiiNELL-TiLLGREXS  LTntersiicbiiug  Paratyphns  B-Bazillen  ent- 
haltend. Die  Autfassiing  von  der  Krankludt  des  Fat.  war  da- 
her  zu  dieser  Zeit  die.  dass  eine  Paratyphns  F-Infektion  vor- 
lag,  und  dass  ein  Kmpyem  entstanden  war,  das  von  dieser 
Bakterie  herriihrte.  Wie  diese  infektion  zu  Stande  gekommen 
war,  konnte  nicht  miher  ermittelt  werden.  BtM  einer  späteren 
Abzapfung  wurde  das  Exstidat  steril  l)et'unden,  weshalb  der 
Pat.  fur  konservative  Behandlung  in  die  med.  Abteilung  liber- 
gefiihrt  wurde. 

Die  Autfassung  nach  unserer  ersten  Pntersuehung  war  auch, 
dass  hier  ein  steriles,  dureh  die  genannte  Bakterie  verursachtes 
Flmpyem  vorlag.  Bei  der  erneuten  Zapfung,  die  den  ^  ii  aus- 
geftihrt  wurde,  beobacbtete  man,  dass  der  dim  ne  graubraune 
Eiter  nieht  in  gewöhnlicher  AVeise  auslief.  Bei  Thorakocen- 
tese  mit  ottener  Kaniile  pflegt  stets  das  Exsudat  bei  der  Ex- 
spiration  raseher  zu  tiiessen,  und  bei  der  Inspiration  nach  zu- 
lassen  öder  Luft  eingezoo-en  zu  werden.     Hier  wurde  kein  der- 
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artiger  Wechsol  in  der  Schnelligkeit  des  Al)zapfens  erhalten. 
Ks  wurde  keiue  Ijiift  eingezogen.  Dieser  Umstand,  der  freilich 
bei  kleinen  abgekapselten  Kmpyemen  vorkommen  känn,  gab 
doch  den  ersten  Anlass  zu  dem  Verdacht  dass  ein  subphreni- 
scher  Abszess  vorlag.  Hierin  wnrde  ich  des  weiteren  dadurch 
bestärkt,  dass  bei  breitem  Druck  auf  den  Bauch  ein  rascherer 
Abfiuss  erfolgte. 

Um  die  Frage  zu  entscheiden  wurde  daher  eine  erste  Rönt- 
o«onuntersuchung  vorgenommen.  Bei  derselben  fand  man  jedoch 
luir,  dass  das  Diaphragma  bei  der  Atmung  stillstand  und  auf 
der  kranken  Seite  unbedeutend  höher  stånd.  In  den  untersten 
Teilen  der  Lunge  fanden  sich  ausserdem  Verdichtungen  von 
unbestimmter  Art,  so  dass  man  nicht  entscheiden  konnte,  ob 
ein  pleuritisches  Exsudat,  Empyem  öder  eine  Pneumonie  vorlag. 

Durch  diese  Untersucliung  konnte  man  demnach  die  Frage 
iioch  weniger  entscheiden,  ob  Empyem  öder  subphrenischer  Ab- 
szess vorlag.  Deshalb  wurde  eine  kleine  Änderung  in  der  Ver- 
suchsanordnung  gemacht,  die  sich  als  von  besonders  grossem 
Werte  erwies.  Bei  einer  Probepunktion  wurden  50  ccm  Exsudat 
ausgezogen  und  statt  dessen  wurden  nun  40  ccm  Luft  eingeblasen 
und  darauf  eine  erneute  Röntgenuntersuchung  gemacht.  Hier- 
mit  wurde  bezweckt,  nach  der  Lage  der  eingeblasenen  Luft- 
blase  zu  entscheiden  ob  ein  abgekapseltes  Empyem  öder  ein 
subphrenischer  Abszess  vorlag. 

Die  Röntgenuntersuchung  ergab,  dass  die  Berechnung  richtig 
war,  indem  es  ohne  jeglichen  Zweifel  klar  war,  dass  die  Luft- 
blase  und  damit  die  Lokalisation  des  Exsudats  unter  dem 
Diaphragma  im  subphrenischen  Raum  lag. 

Soviel  ich  weiss  ist  dieses  Verfahren  zuvor  noch  nicht  ange- 
vvendet.  Wenigstens  findet  man  keine  diesbeziigliche  Angabe 
in  den  neueren  Handblichern  öder  in  den  grösseren  Zusam- 
menstellungen  von  dieser  Krankheit  von  Guibal^)  und  Pignaud^). 
Die  Röntgenogramme  vor  und  nach  der  Lufteinblasung  zeigen 
ohne  weiteres  die  Anwendbarkeit  der  Methode.  Gerade  der 
eigentliche  Kernpunkt,  ein  abgekapseltes  Empyem  von  einem 
unter  dem  Diaphragma  liegenden  Eiterherd  zu  unterscheiden, 
scheint  mir  in  der  grossen  Mehrzahl  Fälle  hierdurch  leicht  zu 
entscheiden  zu  sein.  Auch  scheint  dieselbe  mir  nicht  auf  aus- 
schliesslich  so  seltene  Krankheitsfälle  wie  der  vorliegende  be- 
schränkt  zu  sein.     Bei  akut  verlaufenden  Empyemen  känn  es 

')  und  *)  Revue  de  Chirurgie  1909. 
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eiu  leichtes  Verfahren  sein  um  zu  entscheiden  ob  dasselbf 
schon  durch  Pseudomeriibraneu  begrenzt  ist  uder  nicht.  FUr 
die  Wahl  radikaler  öder  koiiservativer  Operationsrnethode  kauii 
es  von  Bedeutung  seiu  dies  zu  wissen.  Durch  eine  Injektion 
einer  kleineren  Menge  Luft  durch  die  Punktionsspritze  und 
daraut*  folgende  Photographierung  scheinen  niir  die  oberen 
Grenzen  des  Erapyeins  leicht  bestimmt  vverden  zu  können 
Ebensovvenig  diirtte  diese  Methode  irgendvvelche  Gefahr  1'iir 
den  Patienten  bedingen.  In  diesem  Fall  hatte  der  Pat.  aller- 
dings  einige  Bese  h  vverden  durch  die  Fntstehurig  eiries  mäss  ig 
grossen  Hautemphysems,  aber  wie  ans  den  Köntgenographien 
hervorgeht,  ist  es  nicht  notwendig,  ein  so  grosses  Quantum 
wie  40  ccm  einzublasen.  Mit  einer  halb  so  grossen  Luttmenge 
muss  man  dieselbe  Sicherheit  in  Bezug  auf  die  Diagnose  von 
der  Lage  des  Abszesses  und  mit  sicherlich  minimalen  Beschwer- 
den  erzielen  können. 

Ebensovvenig  scheint  mir  irgendvvelche"^  Risiko  fur  Luftem- 
bolie  vorzuliegen.  Hat  man  erst  eine  volle  Spritze  Eiter  her- 
ausbekommen,  und  ersetzt  dieselbe  ganz  einfach  durch  Luft 
so  muss  diese  Möglichkeit  ausgeschlossen  sein.  Eine  neue 
Lifektion  öder  eine  Beeinflussung  derjenigen,  die  vorhanden 
ist,  diirfte  nicht  näher  diskutiert  zu  werden  brauchen. 

Schliesslich  bietet  dieser  Fall  auf  Grund  des  späteren  Ver- 
laufes  und  der  Behandlung,  welcher  der  Pat.  unterzogen  wur- 
de,  Literesse  dar. 

Hat  man  einen  subphrenischen  Abszess  diagnostiziert,  so 
besteht  die  Behandlung  in  den  allermeisten  Fallen  nur  darin 
so  schnell  wie  m('glich  radikal  zu  operieren.  Hier  konnte  man 
einen  Versuch  zu  schonenderer  Therapie  wagen.  Der  ganze 
vorhergehende  Krankheitsverlauf  war  hier  ja  besonders  benign 
mit  einer  langsam  fortschreitenden  Verbesserung.  Bei  den 
wiederholten  Entleerungeii  zeigte  es  sich  dass  der  Eiter  sehr 
schnell  steril  wurde  und  sich  nur  sehr  langsam  wiederbildete. 
Unter  solchen  Umständen  schien  mir  keine  Indikation  zu  einer 
radikalen  Operation  vorzuliegen  und  der  Verlauf  hat  gezeigt. 
dass  diese  Auffassung  des  Falles  richtig  war. 

Zusammenfassung. 

Zwei  Fälle  von  subphrenischem  Abszess  werden  als  vor 
allem  aus  diagnostischem  Gesichtspunkt  von  Interesse  mitge_ 
teilt. 
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Tm  erston  wurde  ])ei  cinem  f^loiclizei  t  i  c;<'n  Plcuniexsudat  mii 
Krfolp;  (lio  Thoracoskopic  anii^ewcndct,  wol)('i  ni.-in  Icorist.atif^rcn 
kon  n  te,  dass  dio  aiu  stilrkston  aiisp;('.])r<igten  Verändcrungcin  a  ni 
l)ia[)lirngnui  zu  suclion  waron,  was  in  diesem  Kall  fur  dif* 
Operation  des  sub])lireniscli('n   Abszesses  bestimmend  wurde. 

I  III  zwcitcn  b'all  wartMi  Verändernngen  vorhanden,  difi  es 
sohwer  niaclitiMi  zu  (Mitscheiden,  ob  ein  Empyem  öder  ein  sub- 
])lireiiischer  Abszess  vorlag.  Indem  nian  bei  einer  Probepunk- 
lion  das  ausgi»za])t'te  Exsudat  durch  Luft  ersetzt  hatte  und 
danach  eine  llöntgenuntersuchung  vornam,  konnte  man  nacb 
der  Lage  der  Luftblase  ohne  den  geringsten  Zweifel  eincD 
subphrenischen  Abszess  diaguostizieren. 
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Einige   Bern erkun gen  iiber  rtie  Diabetosacidose 

sowie  iiber  einige  praktiscli-klinisch  geeigncte 

Bestinunungs-Methoden  derselben. 


Von 

ERNST  B.  SALÉN. 
Amanuens  der  Klinik. 


Seit  Stadelmann  um  das  Jalir  1880  seine  später  allgemein 
angenommene  Theorie  vom  Coma  diabeticum  als  einer  Säure- 
vergiftung  aufgestellt  hat,  konzentrierte  sicli  das  Interesse  bei 
der  Zuckerkrankheit  immer  mehr  auf  die  Acidosis,  und  die 
diese  verursachenden  Faktoren  wurden  grimdlich  studiert.  So 
wurde  festgestellt,  dass  Ameisensäure,  Buttersäure,  Essigsäure. 
Diacetsäure  und  /?-Oxybuttersäure  u.  a.  bei  der  Entstebung  der 
Acidosis  mitzuwirken  pHegen,  aber  dass  wahrscbeinlicb  auch 
noch  mehrere  andere,  nicht  identifizierten  Säuren  hier  eine 
Rolle  spielen.  Das  Hauptinteresse  gruppierte  sich  indes  be- 
sonders  um  die  mit  dem  Begriff'  »Acetonkörper»  bezeichneten 
organischen  Substanzen,  das  Aceton,  die  Diacet-  und  ^-Oxy- 
buttersäure  und  zwar  infolge  deren  in  quantitativer  Beziehung 
dominierenden  Stellung.  Dies  gilt  jedoch  insbesondere  fiir  die 
von  MiNKOWSKi  und  Kulz  ^  im  Diabetesurin  zuerst  nach- 
gewiesene  /^-Oxybuttersäure,  welche  wobl  bei  jeder  nicbt 
allzu  geringfiigigen  Acidosis  den  iibrigen  Säuren  quantitativ 
bedeutend  uberlegen  ist.    Bevor  dieser  Umstand  bekannt  war. 

*)  Zit  Engpeldt,  Hoppe-Seylers  Zschrft  f.  Physiol.  Chemie  1917,  Bd.  99,  H. 
8  u.  4. 
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pflogte  man  dii'  Säurcaussclicidiin^  bci  Diabctikera  ;ils  Aceton- 
iirie  zu  bezciohnen,  abor  aul'  den  Vorschbig  von  Naunyn  hin 
ist  man  nunniebr  zu  dvv  umlasscndoren  und  mehr  expressiven 
Bezeichnun<;i;  (Harn-)A('id()sis  iibergep;angen,  während  man  liir 
das  Aceton  +  Diacetsäure  die  Bezeichnun^  ^Totalaceton»  reser- 
viert  hat. 

Schon  Iriibzeitig  ist  man  zur  Einsicht  gekomnien,  dass  es 
sowohl  in  diagnostiseher,  als  auch  in  diätetisch  therapeutischer 
Heziehuni;-  von  Wiehtigkeit  ist,  bei  einem  Zuckerkranken  die 
Acidosis  genau  zii  verfolgen.  Zum  Nachweis  von  Aceton  und 
Diacetsäure  wurden  die  bekannten  Proben  von  Legal  und 
(tEUHardt  eingefiihrt.  Beide  fallen  indes  schon  bei  verhältnis- 
niässig  geringer  Acidosis  maximal  aus  und  lassen  infolgedessen 
keinerlei  noch  so  approximative,  quantitative  Berechnung  zu. 
Eine  lur  diesen  Zweck  geeignete  Methode  erhielt  man  erst  in 
der  von  Messinger-Huppert  gefundenen  und  später  von  Embden- 
ScHMiTZ  modifizierten  Methode,  welche  bekanntlich  noch  all- 
gemein  zur  Verfolgung  der  Acidosis  benutzt  wird. 

Mit  dem  Bekanntwerden  der  dominierenden  Bedeutung  der 
/^-Oxybuttersäure  fur  die  Acidosis  begann  man  mehr  und  mehr 
einzusehen,  dass  es  falsch  sei,  beim  Verfolgen  derselben  nur 
die  Menge  des  vorhandenen  Totalacetons  zu  beriicksichtigen, 
ohne  gleichzeitig  den  wich tigsten  Acidosisfaktor,  die  )5-0xy- 
buttersäure,  bestimmt  zu  haben.  Um  hier  abzuhelfen,  schlug 
Magnus-Levy  vor,  die  Grösse  der  Acidosis  durch  Bestimmung 
des  Urinammoniaks  approximativ  zu  berechnen.  Die  Methode, 
welche  eine  Zeit  läng  anscheinend  recht  allgemein  verwendet 
wurde,  war  jedoch  sehr  zeitraubend;  vorallem  aber  war  sie 
praktisch  unanwendbar,  da  sie  nur  in  solchen  Fallen  und  bei 
solchen  Gelegenheiten  benutzt  werden  konnte,  wo  keine  Alkali- 
medikation  vorkam. 

Im  Jahre  1906  zeigte  Landergren  ^  einen  anderen  Weg  zur 
approximativen  Berechnung  der  sämtlichen  Acetonkörper.  Bei 
den  von  ihm  ausgefiihrten  Analysen  hat  er  im  allgemeinen  das 
Vorhandensein  eines  gewissen  Parallelismus  zwischen  der  Menge 
des  Totalacetons  und  der  ^-Oxybuttersäure  zu  finden  vermeint 
und  zwar  in  der  Weise,  dass  bei  alkalischem  Urin  eine  Zu- 
nahme  des  Totalacetons  (als  Aceton  berechnet)  von  0,107  g 
liber  eine  gewisse  Grundquantität  hinaus  (0,95  g)  einer  durch- 


*)  Beiträge  zur  Diabeteslehre  (Nord.  med.  Arkiv  1910). 
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schnittlichen  /^-Oxybutter.säuremenge  von  1  g  entspricht.  Er 
sfhlägt  denhall)  vor,  die  /^-Oxybuttersäuremenge  nach  Hestim- 
luung    (ie.s    Totalueetons    nach  lolgender  Formel  zu   hcrt^chn(*n: 

X  (=  Zunahme  der  /^-Oxybuttersäure  in  g)  -= 


[A  (=  Totalaceton  in  g)  —  0,95] X  1 


0,107 


;  X  =  (A  — 0,95)  X  9,35. 


Landergren  bemerkt  jedoch  gleichzeitig,  dass  die  Methode 
in  vielen  Fallen  zwar  ziemlich  gute  Werte  ergibt,  in  anderen 
dagegen    voUständig    irreliihrende  Werte  gegeben  habe.     Dass 


Tabelle  I. 
A. 


Harn- 

Reaktion. 

+  =alk. 

—  =  sauer. 

Tot.-Aceton. 

/?-Oxybuttersäure. 

(Nach  der  Extr.- 

polar.  Methode 

von  Magnus 

Levy.)  gr. 

/'?-OxybuttersäQre. 
(Nach  Länder- 
grens  approx. 
Methode.)  gr. 

Fehler  Jé  ( =  die 
Diflerenz  zwi- 
schen  den  beiden 
Werten  in  %  yon 
den   erstgeuann- 
ten  berechnet). 

-f- 

6,22 

r)0,65 

49,28 

-   2,7 

+ 

4,39 

22,64 

32,17 

-H  42,1 

+ 

4,95 

24,03 

37,4 

+  55,65 

+ 

1,8G 

4,48 

8,51 

+  90 

+ 

3,50 

12,34 

23,85 

+  93 

+ 

3,82 

19,28 

26,84 

+  39,2 

B. 


Reaktion. 

Tot-.  Aceton. 

/^-Oxybuttersäure. 

(Nach  Eng- 
feldt's  Methode.) 

«/oo. 

/^-Oxybuttersäure. 

(Nach  Lander- 

GKENs  approx. 

Methode.) 

«/oo. 

i 

1 

P^ehler-          ] 

(Siehe  oben.) 

+ 
+ 
+ 

+ 
+ 

+ 

1,74 
1,89 
1,74 
1,218 

1,15 

1,18 

5.08 
7,12 
15,83 
3,423 

16,04 

13,02 

7,39 
8,79 
7,39 
2,53 

1,87 

2,15 

+  44,47 
+  23,5 

—  53,3 

—  26,1 

—  92,5 

—  83,85 
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♦T  trot/dc.iii  ihrc  klinisflie  .\ii\\ ciuluii^  zii  empic.hlcn  wa^t, 
verteidigt  er  damii,  dass  es  lur  dio  /^-()xy])utt(;rs;lur(;  iiiiin(;r 
noch  kcine  Hestiiiiimnipjsinethode  gjllx',  di(5  praktisch-klini.s(;he 
anwendbare  Resultate  liefere,  abgesehen  von  der  allzu  zeitrau- 
benden  Kxt,raktions-I\)birisati()Tisinetbode,  lur  deren  Ausfiihrung 
inan  nnpj(*.fabr  !^4  Stunden  l)rau('lie. 

In  Tabclle  1  babe  icli  di(^  />*-()xybuttersäur(;  nacb  JjANDkr- 
»aiENs  Formel  teils  in  einer  Reihe  von  elgenen  Fallen  (Abt.  B; 
\vo  die  Analysen  aucb  naeb  der  Metbode  von  Engfeldt  aus- 
getiibrt  sind.),  teils  in  einer  Reibe  von  Landergren^)  selbst  ver- 
<)ifentlichten  Fallen  (\vo  die  ^-Oxybuttersäure  aucb  nacb  Magnus- 
Levy's  Extraktions  Polarisationsmetbode  bestimmt  worden  war) 
bestimmt.  Wie  daraus  bervorgebt,  ist  das  Feblerprocent  in  bei- 
den  Gruppen  böcbst  bedeutend;  in  der  Tabelle  iiber  Lander- 
(jRENs  Fälle  (Abt,  A)  v^^ecbselt  dasselbe  zwiscben  +  93,3  bis  — 
2,7.  Hieraus  durfte  obne  weiteres  bervorgeben,  dass  die  Me- 
tbode demnacb  ebenfalls  lur  praktiscb-kliniscbe  Zwecke  unan- 
wendbar  sein  diirfte. 


tJber    die    Mengenrelation    zwischen    den   Totalacetonen  und 

der  /5-Oxybuttersäure. 

Hinsicbtlicb  der  Relation  zwiscben  den  Totalacetonen  und  der 
/>-Oxybuttersäure  werden  von  verscbiedenen  Verfassern  recht 
variierende  Werte  angegeben.  Wäbrend  Landergren,  wie  be- 
reits  erwäbnt  wurde,  einen  gewissen  Parallelismus  bier  zu  lin- 
den venneinte,  bat  beispielsweise  J.  Baer^)  gefunden,  dass 
sich  die  Relation  zwiscben  Totalacetone  und  yö- O xy butter säure 
zwiscben  1 :  5 — 1 :  10  bewegt,  wäbrend  Magnus-Levy  ^)  wieder- 
um  einen  Wecbsel  der  RelationszilFern  innerbalb  nocb  weiterer 
Grrenzen,  zwiscben  1 :  1,6 — 1 :  7  konstatiert. 

Um  eine  klare  tJbersicbt  in  der  in  diesem  Zusammenbang 
aktuellen  Frage  nacb  den  Relationen  Totalacetone:  y5-0xybut- 
tersäure  zu  erbalten,  babe  icb  in  Tabelle  II  eine  Zusammen- 
stellung  von  44  Acidosisanalysen  von  II  verscbiedenen  Patien- 
ten gemacbt.  Die  Analysen  wurden  wäbrend  des  Kranken- 
hausaufentbaltes  der  Patienten  ausgefiibrt  wäbrend  dieselben 
eine    rationelle  Pflege  und  Alkali  erhielten.     Die  Urinreaktio- 


')  Beiträge  z.  Diabeteslehre  (Nord.  med.  Arkiv  1910,  Tabelle  XI). 

-)  Handbucli  d.  inn.  Medicin  v.  Mohr  n.  Staehelin,  1912. 

^)  Speciell»;    l*athol.   u.  Therapie  inn.  Krankheiten,  Kraus  u.  Bbugsch,  1916. 
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Tahelle  II. 


Fall  1 

1 
1 

Total- 

Aceton. 

1 

/9-Oxybutter- 

Bäure  (iiuch 

Engfeli>t'h 

Methode). 

0/ 
/  <JU. 

1 

Relation 
Tot.-Aceton: , 
/^-Oxybutter- , 
säare.        j 

1,74 

r),OH 

1:    2,92      1 

1 

1,52 

7,94 

1:    5,23 

1,59 

6,11 

1:    3,84      ' 

1,89 

7,12 

1:    3,77 

2,69 

11,51         ! 

1:    4,28 

1,74 

15,83 

1:    8,53 

1,92 

16,93 

1:    8,82 

2,85 

8,21 

1:    3.49      , 

Fall  TT 

0,812 

1                            1 
3,95                1 :    4,87      ' 

1,15 

7,58                1:    6,59 

0,735 

4,16 

1:    5,66 

1,054 

5,61 

1:    5,84      ! 

Fall  m 

0,261 

0,48 

1:    1,84 

Fall  IV 

1,16 

5,52 

1:    4,76 

Fall  V 

1,59 

10,16 

1:    6,39 

FaU  VI 

0,116 

0,357 

1:    3,08 

0,116 

0,126 

1:    1,19       ! 

0,087 

0,28 

1:    2,66      ! 

Fall  VII 

0,617 

3,05 

1 

1      1:    4,94 

1:    2,81 

Fall  Vin 

1,218 

3,428 

Fall  DC         

0,58 
1,06 

4,56 
12,85 

1:    7,86 
1 :  11,65 

1,18 

13,02 

1 :  11,04 

1,16 

14,87 

1:12,81       i 

1,88 

16,55 

1 :  11,99      ! 

1,15 

16,04 

1 :  13,95 

0,86 

13,69 

1 :  15,92      i 

1,28 

12,68 

1:    9,91 

1,88 

12,14 

1:    9,13 
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FalJ  X 


FaU  XI 


Fall  XIT 


Total - 
Aceton. 


/J-Oxybntter- 

Bilurc  (iiiicli 

ENf;j.M;LI)T*8 

Meth(jde). 


Relation 
Tot.- Aceton 


/?-Oxybutt€r-] 


nen  waren  im  allgemeinen  schwach  alkaliscli  bis  amphotär.  ^) 
Wie  ersichtlicli  wecliseln  die  Werte  der  Relationsziffern  zwi- 
schen  1  :  1,19 — 1 :  15,92,  demnach  innerhalb  bedeutend  weiterer 
Grenzen  also  man  bisher  angenommen  hat.  Dass  die  Dispro- 
portionen jedoch  noch  bedeutend  grösser  sein  können  als  ans 
dieser  Tabelle  hervorgebt,  darauf  werde  ich  später  zuriick- 
kommen. 


Die  Frage,    ob  sich  aus  der  Relationszabl  '. 


Totalacetone 


y^-Oxybuttersäure 
irgendwelche  praktischen  Schlussätze  von  Bedeutung  gewinnen 
liessen,  ist  nach  Landergren  (1.  c.)  u.  a.  gegenwärtig  zu  ver- 
neinen.  Soweit  icb  indes  aus  hieriiber  vorgenommenen,  aber 
noch  nicht  zu  Ende  geluhrten  Untersuchungen  habe  finden 
können,  diirfte  es  wohl  als  nicbt  gänzlich  unwahrscheinlich 
angesehen    werden    können,    dass,    aus  sowohl  prognostischen, 


')  Die  Analysen  wurden  nach  der  ENGFELDT'8clien  Mcthode  I  ausgefiihrt  (siehe 
unten). 
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als  auch  ans  diätetisehen  (ifsichtspunkten  wenigstenH  in  einer 
Reihe  von  Fallen   von  Wert  sein  kana,  diese  zu  kennen. 

Ich  will  hier  schliesslich  Uber  einen  Fall  von  Coma  bei 
Diabetes  mellitus  berichten,  der  nicht  nur  von  Acidosis-Gesichts- 
punkten  aus,  sondern  auch  ini  iibrigen  von  grossem  Interesse 
ist. 

Es  handelt  sich  hier  iim  einen  20-jährigen  JiingUng.  Aus  der 
Anamnese  sel  folgendes  angefiihrt:  Der  Väter  starb  an  Zuckerkrank- 
heit.     Patient  friiher  gcsund;   keine  Kinderkrankheiten. 

Vor  ungefähr  3  Va  Jahren  bemerkte  Patient  einen  vermehrten 
Dräng  zum  Urinieren  sowie  einen  starken  Durst.  Er  besuchte  einen 
Arzt,  der  Zuekerkrankheit  feststellte.  Seitdem  hat  Patient,  je  nach- 
dem  sich  die  subjectiven  Symptome  stärker  öder  geringer  bemerkbar 
machten,  eine  strengere  öder  leichtere  Diät  gehalten.  Er  fiihlte 
sich  oft  miide  und  matt,  konnte  aber  nahezu  ohne  Unterbrechung 
seiner  Arbeit  nachgehen.  Bisweilcn  traten  Leibschmerzen,  Erbrechun- 
gen  und  Diarrhöen  auf.  Alkalimedikation  scheint  nicht  sorgfältig 
durchgefuhrt  worden  zu  sein. 

Den  13.  VI.  1017  fiihlte  sich  Patient  schlechtcr;  dyspeptische  Be- 
schwerden  traten  immer  öfter  auf  und  Pat.  wurde  immer  mehr  durch 
Ubelkeit,  saures  Aufstossen  und  Erbrechen  geplagt.  Ausserdem 
Diarrhöe.  Keine  Kopfschmerzen  öder  Schwindel.  —  Den  17.  VI. 
kamen  Schmerzen  im  Kreuz  hinzu  und  die  Diarrhöe  ging  in  Obsti- 
pation  iiber.  Kein  Fieber.  Patient  vvurde  schlapp  und  stotterte  beim 
Sprechen,  Den  18.  steigerte  sich  die  Abgeschlagenheit  zu  einem 
nahezu  andauernden  Halbschlummer. 

Patient  wurde  den  20.  VI.  1917  ins  Serafiraer-Krankenhaus,  Kli- 
nik I  aufgenommen.  Aus  dem  bei  der  Aufnahme  ausgefertigten  Sta- 
tus sei  folgendes  angefiihrt: 

Körperkonstitution  gewöhnlich.  Fulligkeit  und  Muskulatur  ziem- 
lich  gut  entwickelt.  Kein  Acetongei-uch.  Patient  ist  bewusstlos. 
Keinerlei  Zuckungen  öder  Krämpfe.  Reaktion  auch  auf  starkes  Knei- 
fen  und  Stich  unbedeutend.  Atmung  ziemlich  tief ;  Frequenz  26.  — 
Patellarrellexe  fehlcn.  Pupillen-  und  Cornealreflexe  vorhanden.  — 
Augengrund  und  Medien  ohne  Anmerkung. 

Cor:  ohne  Anmerkung.     Blutdruck  (sy st.)  60. 

Lungen:  ohne  Anmerkung. 

Bauch:  weich;   kein  Muskel-verteidigung  öder  Reaktion  auf  Druck. 

Keine  Nackensteife.  —  Kernig  negativ.  — 

Temperatur:  afebril. 

Am  Unken  Mundevvinkel  lässt  sich  aus  einer  unbedeutenden  Furunkel 
eine  spärlichc  Menge  dicken  Eiters  hervorpressen.  — 

Die  ausgefiihrte  Lumbalpunktion  zeigte  normalen  Druck.  — 
Agglutinationsproben  auf  Typhus  und  Paratyphus  fielen  negativ   aus. 

Der  Urin  war  klar;  spez.  Gew.  l,02i;  sauere  Reaktion.  Hellers 
und  AlmÉNS  Proben  waren  positiv.  Die  Eiweismenge  nach  ESBACH 
1  Voo.     Reduzierende  Substanz  nach  B  ANG  ^/2  %. 
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Scdimoiit :  vrrciiizcltc  Lciikozyten.  (jKllHARDTS  Eif{en('Jilorifl})rohn 
and  Legals  Reaktion  wnrvn  ne<j(itiv.  —  Dic  Uriiimcnj^o  konutc  niclil 
^CCinossiMi  wordcii,  du  der  Urin  tcihveisc  spontan  ah^int^;  aljcr  bci  der 
KatlictorisicM-nnLr  kur/,  nacli  der  Anfnahnie  (Milhielt,  die  Blåser  1,000 
cm.  Urin  inid  l)ei  einer  danuii'folRend(Mi  AlizapfunK  \ni|[;efiihr  cine 
ebenso    grosso    Menpc.  —  Die   Fäccs  pinpcn  spontan  al).  Patient 

hokani    einiiJ:e    Stunden     naeh    seincr    Ankunft   500   cm"    5   %igos  Na- 
IVicarbonat    IntravtMiös   und    l\ampfer   intraniuskulär. 

Dic  foluiMideii  'rat!:e  nahiii  (ii(^  Rcaivtionslosigkcit  noch  ni(;lir  zu. 
Fortwähreiid  oluu^  Aeetongerucli.  Den  21.  K(^gen  Abend  stie^  di(} 
Temperatur  auf  ^i7,D  ;  den  22.  vormittaps  vvar  sie  30,3  und  am  Abend 
4iessclbcn  Taps  kurz  vor  dem  Exitus  war  die  Temperatur  40,7 .  Der 
Puls,  welcher  die  beiden  ersten  Tage  vmgcfähr  130  betnig,  fiel  am 
22.  mittags  kollapsartig  auf  BO. 

Dic  den   2o.   VI.   ausgefiihrtc  Sektion  ergab  folgendes: 

Zungc  mit  dickem  Belag.  Aus  dem  Mund  ein  eigentiimlicher, 
gcrude  7ai  stinkender  siisser  Geruch.  Pia-  und  Sinusgcfässe  stark 
blutgefiillt.  Hirnsubstanz  etvvas  mehr  blutgesprenkelt  als  gcvvöhnlich. 
Cor  ohne  Anmerkung.  Der  Bulbus  aortae  zeigt  in  seinem  unteren 
Teilc  kleine,  ziemlich  zahlreiche  gelbweisse  Herde.  An  den  Pleurae 
viscerales  und  parietales  da  und  dort  kleine  wohl  umgrenzte  Blutun- 
gen.  Larynx,  Trachea  und  die  gröberen  Bronchien  mit  etwas  dickem, 
eitcrigem  Schleim.  —  Die  Leberschnittfläche  zeigt  da  und  dort  in 
Fett  verwandelte  Partien.  —  Pancreas  klein,  schlottrig;  Gewicht  42 
g.  Die  Nieren  von  etwas  vermehrter  Schwere  (Gewicht  fUr  beide 
480  g.)  und  Grösse.  Auf  Druck  von  fester  Konsistenz.  Die  Schnitt- 
tläche  der  Rinde  etwas  breiter  als  gewöhnlich.  Grössere  Flecke  von 
<leutlich  gelber  Farbe,  und  von  weniger  ausgeprägter  Zeichnung. 

(Path.  anatom.  Diagnose:  Atrophia  pancreatis  (42  g.)  +  Infiltratio 
adiposa  renum  diabet.  +  Tracheobronchit.  purul.  haemorrh.  +  Hy- 
peraemia  cerebri  +  Cardiosclerosis  levis). 

Die  von  mir  ausgefiihrten  Urinanalysen  liber  die  Aceton- 
körper  und  die  reduzierende  Substanz  sind  in  Tabelle  III  wie- 
dergegeben.  Wie  wir  sahen  betrug  die  Menge  Totalaceton  am 
Tage  der  Aufnahme  16,44  milli  %  (=  0,164  %o),  während  die 
/^-Oxybuttersäure  die  tiberraschend  hohe  Ziffer  4,85  %o  er- 
reicbte.  Beide  wurden  nach  der  Methode  v(»n  Engfeldt  be- 
stimmt.  Eine  KontroUbestimmung  des  Totalacetons  nach  Emb- 
DEN-ScHMiTZ  crgab  das  Resultat  20,31  milli  %'. 

Die  folgenden  Tage  zeigen,  wie  ersichtlich,  eine  steigende 
Totalacetonmenge,  am  letzten  Tag  mit  positivem  Legal,  wäh- 
rend die  y^-Oxybuttersäure  ungefähr  parallel  abnimmt  und  am 
Tage  des  Exitus  {:2'1.  VI.)  nur  1,3  %o  ausmacht.  (Später  wur- 
den an  dem  bei  der  Sektion  entnommenen  Blute  sowohl  von 
K:^GFELDT    als    auch    von    mir    Bestimmungen    teils  des  Total- 
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Tahellc  111. 


i 

Relation  i 

Tag. 

Urin- 

Zucker' 

%  (n. 
Bang). 

Legal. 

Ger- 

Aceton 

/^-Oxy- 
butter- 

Tot.- 
Acrton: 

menge. 

HARDT. 

(milli  %). 

säare. 

«/oo. 

/?-Oxy- 

batter- 

bäun*. 

20.  VI. 

1,600  + 

0,475 

Negativ 

Negativ 

16,44 

4,86 

1 :  2«,0«  1 

Uriu     .    .    .  < 

21. 

— 

0,236 

> 

» 

29,01 

2,56  '-') 

1:   8,83 

1 

22. 

— 

0,210 

Schwach 

? 

47,88 

1,30 

1:    2,77 

Blut  bei  der  I 
Seetiou  er-  > 
halten    .    .  J 

1 

22. 

— 

— 

-- 

— 

58 

2,28 

— 

acetons  ausgefiihrt,  welches  58  milli  %^)  ausmachte,  teils  der 
^-Oxybuttersäure,  welche  anf  ungef.  2  Voo  bestimmt  wurdo: 
diese  Bestimmungen  wurden  jedoch  nacli  einer  noch  nicht 
völlig  kontroUierten  Methode  von  Engfeldt  ausgefiihrt,  wes- 
halb  dereu  Wert  bis  anf  weiteres  als  zweifelhaft  anzusehen 
ist.) 

Der  Fall  ist  nicht  nur  praktisch-klinisch,  sondern  auch  rein 
theoretiscb  von  grossem  Interesse.  Sowohl  die  Anamnese,  als 
auch  das  klinische  Bild  sprechen  ja  stark  fiir  ein  Coma  dia- 
beticum.  Nur  mit  der  bedeutun^svoUen  Reservation,  dass  Le- 
gal und  Gehhardt  negativ  ausfallen.  Infolgedessen  ist  nach 
einer  rein  cerebralen  Ursache  fur  das  Coma  zu  suchen,  aber 
sowohl  der  Nervenstatus,  als  auch  die  gemachte  Lumbalpunk- 
tion  geben  hierfiir  keineiiei  Anhaltspunkte.  Typhus  und  Pa- 
ratyphus sind  durch  das  klinische  Bild  und  durch  den  Aus- 
fall  der  resp.  Agglutinationsproben  ausgeschlossen.  Die  An- 
nahme  einer  renalen  Affektion  als  Ursache  känn  infolge  des 
spez.  Gewichts,  der  Menge  und  des  Sedimentbefundes  des 
Urins  nicht  in  Frage  kommen.  Es  wurde  nun  die  /?-Oxy- 
buttersäure  bestimmt  und  gefunden,  dass  sie  zwar  mässig,  aber 


^)  Wie  Prof.  I.  Holmgren  in  seinen  Vorlesungen  öfters  hervorgehoben  hat  ist 
die  jetzt  vielgebrauchte  Bezeichnuug  >mg  %»  irrational.  Um  mg  in  100  cm.* 
Fliissigkeit  prozentisch  anszndriicken  ist  »prozentimill»,  d.  h.  pro  Hauderttau- 
send  öder  >inilliprozent>  (milli  %),  d.  h.  tausendstel  Prozent  ein  besserer  Aus- 
druck.     Ich  verwende  hier  die  Bezeichnung  »milli-*». 

-)  Polarimetrisch  2,487  Voo  (die  Bestimmnng  ist  von  Engfeldt  ausgefuhrt). 
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<ioch  in  (ler  hedoulcndcii  Men^c  von  naliezu  5  ^Voo  vorhjinden 
war,  wiihrend  das  Totalacoton  ([uaatitativ  hestininit  die  unbc- 
deutende  Mcnge  von  1(5, 41  milli  Yo  ausmachte.     Beroohn(^.t   iruin 

r-  1-       i>   1   *•  -.r      'rotalaccion 

nioraus    dic    Kelalionszillcr    , ,  , ,      ,     .^      ..  so  holniii:!   dicsc 

p-()xyl)utterHaure, 

1  :  "20,58;  also  eino  bedeutfnd  grössere  Dittenjnz  als  in  den  in 
Tabelle  II.  zusaninionf^cstcllton  Killien  und  au(th,  soweit  ioh 
ans  den  hiertiber  veriiilentlichten  Ziisamnienstellungen  bab(; 
tiuden  kiinnen  eine  einzigartige  Disproportion  bei  dem  hier 
vorliegeuden  Acidosis-Grad. 

Hinsicbtlich  der  Diagnose  wäre  zuerst  zu  bemerken,  dass 
der  Fall  klinisch  inöglicherweise  mebr  allseitig  hatte  unter- 
sucht  werden  können.  Doch  wäre  wobl  auch  dann  die  Diag- 
nose schon  inträ  vitam  auf  Coma  diabeticum  gestellt  worden. 
Die  Anamnese  sowie  das  typiscbe  Prodromalstadium  in  Ver- 
bindung  mit  dem  klinischen  Bild  sprechen  ja  stark  fiir  diese 
Diagnose.  BetrefFs  des  letzteren  känn  ja  gesagt  werden,  dass 
der  KussMAUL'sche  Atmungstypus  nicht  in  seiner  ausgeprägten 
Form  vorbanden  war,  aber  kleinere  Abweichungen  biervon 
sind  ja  nicht  selten.  Der  niedrige  Blutdruck,  60  (syst.)  ist  ja 
nach  Blum  ^)  und  Eiirmann  ^)  als  eine  Stiitze  fiir  die  Diag- 
nose diabetisches  Coma  anzusehen.  Beziiglich  der  Art  der 
Acidosis  ist  ja,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  die  geringe  Menge 
des  Totalacetons  bemerken swert,  doch  ist  keineswegs  ausge- 
schlossen,  dass  diese  sowié  die  y^-Oxybuttersäuremenge  zur 
Zeit  des  Eintritts  des  Comas  reichlicher  gewesen  sind.  Schliess- 
lich  diirfte  ja  als  nicht  ausgeschlossen  anzusehen  sein,  dass 
eine  Buttersäurekonzentration,  wie  die  hier  vorhandene,  eine 
Säurecoma  verursachen  känn,  eine  Frage,  auf  die  ich  unten 
zurtickkommen  werde.  BetrefFs  der  Möglichkeit  endlich,  dass 
hier  ein  Coma  aus  einer  anderen  Entstehungsursache  vorliege, 
ist  schon  durch  die  klinische  Untersuchung  sowohl  cerebrale, 
renale,  als  auch  infektiöse  Atiologie  des  Comas  ausgeschlossen. 
Diese  Möglichkeit  muss  vorallem  infolge  des  Sektionsbefundes 
verneint  werden.  Die  Veränderungen  in  den  Nieren,  dem  Pan- 
creas,  der  Leber  und  in  der  Aorta  ascendens  stimmen  ja  gut 
mit  den  gewöhnlichen  Befunden  bei  einer  w^eitgegaugenen, 
schweren  Diabetes  iiberein,  was  wiederum  eine  weitere  stiitze 
fiir  die  Diagnose  diahetisches  Coma,  ausmacht. 

*)  Zit.  Umher.  Eniälming  ii.  Stoffwecliselkrankheiten.     1914. 


19(1  ERNST   B.    SALÉN. 

Abgesehen  von  der  Diap^iiose  bleibt  indessen  die  eigentUm 
liche  Acidosi storm  mit  negativem  IjKcjal  und  Geukard  (quaii- 
titativ  l(i,44  milli  %  Tot.-aceton»*),  aber  mit  einer  bedeutenden 
Meuge  /^-Oxybuttersäure  (nahezii  T)  %o)  bestehen.  Ein  Um- 
gtand,  der  aus  rein  praktischen  Gesichtspunkten  mit  Ilucksicht 
aut'  die  Art  iind  Weise,  in  welcher  Acidosis  auftritt,  za  be- 
aebten  iåt. 

In  diesem  Zusammenbang  durfte  es  von  Interesse  sein,  zu 
versuchen,  eine  Antvvort  auf  die  Frage  zugeben:  Welche  Kon- 
zentration  von  /)*-()xybattersäure  ist  im  Gevvebe  nod  in  der 
Fllissigkeit  des  Körpers  zur  Entstehung  einer  solchen  Säure- 
intoxikation  vonnöten,  dass  sie  ein  Coma  verursachen  känn? 
Eine  bestimmte  Antwort  hierauf  durfte  wohl  augenblicklich 
nicht  gegeben  werden  können.  Indessen  haben  von  Magnus- 
Levy  ^)  nnd  von  Gelmuyden  O  in  dieser  Absicht  ausgefuhrte 
Tierversuche  gezeigt,  dass,  ura  dureh  Säureintoxikation  ein  ty- 
pisches  Coma  hervorzunifen,  eine  Säurekonzentration  entspre- 
chend  0,9  g  HCl  per  kg.  erforderlieh  ist,  was  einer  Menge 
/5-Oxybuttersäure  von  2,6  g  per  Kilogramm  gleichkv.mmen 
wiirde.  Diese  ZifFern  wnrden  jedoch  bei  Tierversuehen  gefun- 
den  und  durften  nicht  ohne  weiteres  fiir  Menschen  Giltigkeit 
haben.  Ausserdem  muss  man  bedenken,  dass  im  allgemeinen 
bei  diabetischem  Coma,  diesem  eine  langwierige,  sei  es  perio- 
dische  Acidosis  vorausgegangen  ist  und  durch  Störungen  in 
u.  a.  dem  festen  Alkalivorrat  des  Organismus  veränderte  Ver- 
hältnisse  geschaffen  hat,  die  wohl  wenigstens  aller  Wahrschein- 
lichkeit  nach  fiir  die  Entstehung  des  Comas  als  giinstig  an- 
gesehen  werden  können.  —  Bei  ihren  Analysen  an  verschie- 
denen  Organen  fanden  Magnus-Levy  ^)  und  GeLxMUYDEN,  ^)  dass 
die  Buttersäurekonzentrationen  im  Blute  von  Comaleichen  im 
allgemeinen  um  2,3  g  %o  ht^rum  liegen,  eine  Ziffer,  welche 
der  im  oben  relatierten  Fal'e  erhaltenen  ziemlich  nahe  kommt. 

Schliesslich  habe  ich  in  der  Literatur  gesucht,  um  ähnliche 
Fälle  zu  finden. 

Hierbei  habe  ich  nur  einen  einzigen  von  Stadelmann  ^)  1883 
beschrieben  angetroffen  und  da  dieser  in  mehreren  Beziehungen 
dem  oben  relatierten  ähnlich  ist,  erlaube  ich  mir  liber  diesen 
mit  wenigen  Worten  zu  berichten. 

Auch    hier    handelt    es   sich  um  einen  jungen  Mann  von  19 

^)  Zit.  J.  Baer,  loc.  zit. 

2)  Archiv  f.  exper.  Puth.  n.  Pharm.    Bd.  17.     S.  419.     1883. 
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.lahron,  welcbor  scit  binf^cr  Ze.it  an  schwrror  I  )iji})(*.i(^s  ^(^littc.n 
hat.  Patient  war  lanii;o  Zcitcn  liiiidurch  ])('ri(j(lenw(5iso  im 
Krankpuhausi'  ])t'han(lelt  wordcn.  MVotz  strcn^f^r  Diilt  uncl 
sorirfaltiirer  Pllcc:»^  wurdc  Patient  nienuils  l'rei  von  Zucker. 
Voin  \'2.  XI.— :2!).  XI.  wnnle  Patient  in  der  Klinik  von  Sta- 
DELMANN  <j^e|)tiei;t  uud  von  dieser  Zeit  sind  genaue  Urinanaly- 
sen  vorhanden.  Ans  die.sen  gebt  hervor,  dass  die  Urinnienf:^e 
zwiselien  iinij^ef.  (>'  j  und  iV/^  Liter  weehselte.  Die  lleaktion 
des  Urins  war  ini  all^enieinen  saner.  Das  spez.  (jewicht  zwi- 
schen  1,029— 1,0:]:J;  Zucker  in  %  zwischen  ^,5  und  8.  (In  der 
Tagesmenge  betrug  er  bis  89()  g!.)  Die  Ammoniakmenge  zeigte 
eine  bedeutende  Steigerung  zwiscben  2.214  und  12,243  g  pro 
die  (im  Durcbschnitt  ungef.  5  g  pro  die).  Die  Eisencblorid- 
reaktion,  welcbe  wiederholt  gemacbt  wurde,  zuletzt  den  29. 
war  negativ.  Kein  Acetongerucb.  —  Den  27.  nahm  dns  Mii- 
digkeitsgefiibl  zu,  Patient  iublte  sicb  umw^obl  und  hatte  keinen 
Appetit.  Den  29.  verscblimmerte  sicb  sein  Zustand  nocb  mehr 
und  den  30.  stellte  sicb  ein  typiscbes  Coma  ein,  das  Tags  dar- 
auf  zum  Exitus  tubrte. 

Der  Fall  bat,  wie  man  siebt,  viel  mit  dem  vorber  bescbrie- 
benen  gemeinsam.  Ein  Versucb  zur  Bestinimung  der  f^-Oxy- 
buttersäuremenge  wurde  in  diesem  Fnlle  nicbt  gemacbt,  w^as 
ganz  erkliirlicb  ist,  da  zu  jener  Zeit  die  grosse  Bedeutung  der- 
selben  fiir  die  Entstebung  der  Acidosis  nocb  unbekannt  war. 
Ibr  Vorhandensein  lässt  sicb  jedoch  durcb  die  bedeutende 
Grösse  des  Urinammoniaks  abnen.  —  Stadelmann  äussert  zwar 
sein  Erstaunen  iiber  den  feblenden  Acetongerucb  und  die  ne- 
gative Eisencbloridreaktion,  lugt  aber  binzu:  ^Schon  von  eini- 
gen  Seiten  ist  hervorgeboben  wonien,  dass  durcbaus  nicbt  alle 
llrine  der  an  Koma  verstorbenen  Diabetiker  die  Eisencblorid- 
reaktion gaben.» 

Einen  anderen  Fall  von  Coma  diabeticum,  der  in  diesem 
Zusammenhange  ebenfalls  sein  Interesse  baben  känn,  bat  GRtJx- 
BERGER  ^)  190*^  bescbrieben. 

Aucb  bier  bandelt  es  sicb  um  einen  Patienten,  welcber  länge 
Zeit  an  scbwerer  Diabetes  gelitten  hat.  Die  Urinuntersuchung 
ergab  zur  Zeit  des  Comas  positive  Legalreaktion,  wäbrend  die 
Eisencbloridprobe  negativ  ausiiel.  Beide  Proben  ergaben  wie- 
derum  an  der  Cerebrospinaldiissigkeit  ein  positives  Resultat. 
Leider  feblt  aucb  bier  die  /^-Oxybuttersäureanalvse. 

*)  Zentralblatt  f.  innere  Medizin  1905. 
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Umuer  ^)  relatiert  schliesslich  einen  von  ihm  heohiichteten 
b'all  von  seine*r  Ansicht  nach  typischem  Coma  diaheticuin  bei 
einem  15jährigen  Mädchen,  wo  während  des  comatösen  Zu- 
standes  im  Urin  weder  Totalaceton  nocli  /^-Oxybuttersäure  vor- 
handen  war  (Pat.  wurde  frtiher  nicht  beobachtet)  und  wo  die 
pathologisch-auatomische  Untersuehung  jede  andere  Todes- 
ursache  als  Diabetes  ausschloss.  Die  ganze  Leber  wurde  auf 
/:^-Oxybuttersäure  hin  bearbeitet,  aber  ohue  positives  Itesultat. 
Umber  sagt  in  diesem  Zusanunenhange,  dass  ähnliche  seltene 
Fälle  sich  vvobl  dadurch  erkläreii  lassen,  >dass  neben  der  Säure- 
vvirkung  nocli  toxische  Schädigungen  aus  der  schweren  inter- 
mediären  Störung,  die  ja  niclit  allein  den  Kohleiihydratstoff'- 
vvechsel,  sondern  vor  allem  auch  dem  Eiweisstoffwechsel  im 
schweren  diabetisch-acidoti schen  Organismns  betrefFen,  eine 
RoUe  spielen».  Er  betont  auch,  dass  solche  Fälle,  wie  der 
eben  berichtete,  wo  sich  ein  typisches  Coma  bei  schwerer  Dia- 
betes oline  nachweisbare  Acidosis  einstellt,  äusserst  selten  sind. 


Fasst  man  Obenstehendes  zusammen,  so  diirften  sich  daraus 
tblsrende  Schlussätze  ziehen  lassen: 

o 

1)  dass  die  gegenseitige  Mengenrelation  zwischen  den  3  Ace- 
tonkörpern  vollständig  regellos  und  weit  tiber  die  friiheren  an- 
ijenommenen  Grenzen  hinaus  wechseln  känn; 

2)  dass  die  /^-Oxybyttersäure  in  seltenen  Fälle  sogar  in  be- 
deutender  Menge  vorkommen  känn,  ohne  dass  gleichzeitig  eine 
so  grosse  Menge  Totalaceton  vorhanden  zu  sein  braucht,  dass 
die    Reaktionen    nach    Legal  und  Gerhardt  positiv  ausfallen; 

3)  sowie,  dass  infolgedessen  das  bisher  allgemein  beniitzte 
Verfahren  beim  Verfolgen  der  Acidosis,  nämlich  quantitative 
Bestimmung  des  Totalacetons,  im  allgemeinen  nicht  als  hin- 
reichend  diirfte  angesehen  werden  können,  sondern,  wie  schon 
frtiher  Engfeldt  hervorgehoben  hat,  dass  es  fliglich  durch  eine 
Methode  (öder  Methoden)  ersetzt  werden  muss,  vermittelst  wel- 
cher  die  sämtlichen  drei  Acetonkörper  bestimmt  werden  kön- 
nen. 


*)  Umber,  >Ebrnährung  und  Stoffwcchselkraiikheiten>,  1914. 
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Ubor    cinigo    praktisch-klinisch   geoignote  Mothodon  zur  Ver- 

folgiing  der  Acidosis. 

Wenn  demnach  die  Notwendigkeit  einer  einfachen  praktisohen 
Methode  zur  ]^cstimmung  der  slimtlichen  drei  Acetonkörper 
dnrch  Vorstehendes  dlirfte  als  festgestellt  arigesehen  werden 
können,  so  hat  es  auch  nicht  an  Versuchen  gefehlt,  diesem 
Mangel  abzubeUen.  Im  Gegenteil  tanchte,  seit  man  di(;  do- 
minierende  Bedontung  der  /^-Oxybuttersäure  bei  der  Acidosis 
erkannt  batte,  die  eine  Methode  nach  der  anderen  auf.  Dicse 
Metboden  bezweckten  entweder  sämtliche  Acetonkörper  der 
Reibe  nach,  öder  auch  zusammen  öder  nur  die  /^-Oxybutter- 
säure  allein  zu  bestimmen,  wobei  dann  das  Aceton  nach  Emb- 
DEN-SciiMiTZ  öder  mit  einer  anderen  geeigneten  Methode  be- 
sonders  bestimmt  werden  musste.  Bis  in  die  letzte  Zeit  brach- 
ten  jedoch  die  Versuche  nur  Metboden,  deren  Ausftihrung  allzu 
zeitraubend  war,  um  im  praktisch-klinischen  Gebrauch  Ver- 
wendung  finden  zu  kön  nen,  und  auch  wie  es  sich  herausstellte, 
oft  ziemlich  unzuverlässige  Resultate  gaben. 

Ich  will  hier  nur  ganz  kurz  die  Wege  skizzieren,  die  man 
zur  Erreichung  des  Zieles:  quantitative  Bestimmung  der  f^-Oxj- 
buttersäure,  eingeschlag^^n  hat  und  mich  dabei  hauptsächlich 
auf  die  Versuche  beschränken,  welche  aus  rein  praktisch-klini- 
schen Gesichtspunkten  von  Interesse  sein  können.  Man  hat 
hierbei  die  folgenden  drei  Eigenschaften  der  /^-Oxybuttersäure 
auszunutzen  versucht: 

1)  ihre  Fähigkeit,  sich  unter  gewissen  Umständen  in  «-Cro- 
tonsäure  aufzuteilen ; 

2)  ihre  Eigenschaft,  eine  optisch  aktive  Substanz  zu  sein; 

3)  und  endlich  ihre  Eigenschaft,  sich  durch  Oxydation  in 
Aceton  tiberfiihren  zu  lassen. 

Darmstädter  ^)  schlug  mit  der  Ausarbeitung  seiner  »Croton- 
säuremethode»  den  ersten  dieser  Wege  ein.  Trotz  späteren  von 
anderen  Forschern  ausgefiihrten  Verbesserungen  erwies  sich 
die  Methode  jedoch  als  allzu  zeitraubend  ftir  den  praktischen 
Gebrauch.  Ausserdem  gab  sie  nach  Untersuchungen  von  u.  a. 
Magnus-Levy,  Siiaffer,  Embden  und  Schmitz  allzu  unzuver- 
lässige Resultate.     Sie  wurde  deshalb  bald  iibergeben. 

Den    zweiten    Weg    zur    Bestimmung  der  y^-Oxybuttersäure, 

^)  Hoppe-Seilers  Zeitsclirift  f.  physiolog.  Chemie.     Bd.  37,  1902—1903. 
1G—Iii0686.  yord.med.   ark.  A/d.  IL  Bd  51.   N:vll. 
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nämlich  nach  Extraktion  derselljen,  ihre  Meiige  poliirimetrisch 
zn  bestimmen,  schliio^  u.  a.  Magni;s-Levy  ^)  eiri,  vvelchem  es 
auch  gelang  eine  Methode  zii  fiiiden,  die,  obgleich  äus.ser.st 
zeitiaubend  in  der  Austulirung,  doch  wenigstens  ziemlich  zii- 
verlässige  Werte  zeitigte  und  später  in  grosser  Ausdehnung 
verwendet  wurde.  Die  /^-Oxybuttersäure  wurde  mit  Ather  ex- 
trahiert,  wobei  jedoch  nach  Landergren  u.  a.  keine  quantita- 
tive  Ausbeute  erzielt  wurde;  es  gingen  vielmehr  3 — o  Y»  ver- 
loren.  Die  Ausfuhrung  der  Methode  nimmt  eine  Zeit  von  un- 
gelahr  '24  Stunden  in  Anspruch,  wodurch  ihre  praktisehe  Ver- 
wenduug  beiui  Veriblgen  der  Acidosis  unmöglich  geraacht 
wird. 

Eine  Modifikation  dieser  Extraktionsmethode  versuchte  E. 
Ohlsson^')  mit  seiner  1916  veröftentlichten  Methode  zn  Stande 
zu  briugen.  Er  fand  nämlich,  dass,  während  der  Teilungs- 
koeftizient  lur  inaktive  Buttersäure  zwischen  dem  vorher  ver- 
wendeten  Extraktionsmittel  Aeter  und  Wasser  nur  0,4  betrug, 
dieser  nach  Ohlsson  zwischen  Essigester  und  Wasser  1,0  und 
zwischen  Essigester  und  gesättigter  Magnesiumsulfatlösung  1,7 
errei<'hte.  Fur  optisch  aktive  Buttersäure  sind  die  Teilungs- 
koefiizienten  nicht  so  vorteilhaft.  Zwischen  Essigester  und 
gesättigter  (H4n).2  S04-Lösung  liegt  dieser  fur  letztere  nach 
Ohlsson  zwischen  0,7—0,8.  Auf  Grund  dieses  Verhältnisses 
hat  Ohlsson  eine  Methode  ausgearbeitet  durch  welche  er  mit- 
telst  lunfmaliger  Extraktion  mit  Essigester  in  gesättigter  Am- 
moniumsulfatlösung  eine  Ausbeute  von  \)?)  %  erzielte.  Da  diese 
Methode  jedoch  weit  mehr  zeitraubend  ist  als  die  unten  be- 
schriebene  Oxydationsmethode  von  Engfeldt  und  ausserdem 
ihre  Ausflihrung  recht  viel  Mtihe  verursacht,  durfte  sie  kaum 
fiir  die  praktisch-klinische  Anwendung  in  Frage  kommen,  und 
ich  tibergehe  sie  daher  ohne  jegliche  weiteren  Kommentare. 
Dao-eo-en  diirlte  das  von  Ohlsson  nach  der  ersten  Methode 
modiiizierte  und  verkiirzte  Verfahren  fiir  die  klinische  Arbeit 
besser  geeignet  sein.  Diese  stiitzt  sich  auf  den  Umstand,  dass 
Ohlsson  bei  allén  seinen  Versuchen  gefunden  hat,  dass  nach 
der  ersten  Extraktion  die  Ausbeute  ziemlich  konstant  bei  42  % 
liegt. 

Daraufhin  hat  Ohlsson  nun  folgende  Methode  ausgearbeitet, 
die  er  fur  klinische  Zwecke  warm  empfiehlt. 

^)  Arcbiv  f.  exp.  Path.  .*c  Pharm.     Bd.  45. 

-)  Biochemische  Zeitschrift,  Bd.  77,  Heft.  3  u.  4. 
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200  coni  Urin  werdon  mit  100  g  Aiiiinoniumsiiircit  iind  2;") 
ccm  20  %  Schvveielsäure  versetzt  und  uach  Jjösiing  iiltriert. 
Das  Filtrat,  ungefähr  27;")  ccin,  wird  gemessen.  Dann  schiittet 
mau  dio  Lösung  in  einen  Sclieidungstrichter  der  nngofrihr  BoO 
ccm  fasst,  ^A-» — I  Minute  mit  cinem  gleichgrosseu  Volumen 
Kssigester  und  lässt  sie  dann  in  Rubo.  Nach  erfolgter  Klä- 
rung  wird  die  untere  Schicht,  dic  Wassorphase,  a})golasHen 
uud  d(T  Kssigester  in  eincn  anderen  Scbeidetrichter  g(;bracht 
und  mit  10 — IT)  ccm  'M)  %iger  Sodalösung  V2 — 1  Minute  ge- 
scbiittelt.  Nacbdem  sicb  die  Scbichten  getrennt  haben,  wird 
(lic  Sodalösung  so  voUständig  wie  möglich  abgelassen  und  in 
ciner  Mcnsur  von  2ö  ccm  Volumen  aufge fangen.  Dann  fullt 
man  die  Mensur  langsam  und  vorsichtig  bis  25  ccm  mit  20 
^iger  Scbw^efelsäure  und  das  Drebungsvermögen  dieser  Lösung 
wird  gemessen.  Wenn  die  Lösung  zu  stark  gefärbt  ist,  wird 
mit  w^enig  Tierkohle  entfärbt.  Doch  soUte  dies  n.  Ohlsson 
womöglich  vermieden  werden,  denn  dadurch  werden  immer 
Verluste  von  etwa  5  %  verursacht.  Da  die  Ausbeute  nur  un- 
gefäbr    42    %    beträgt,  muss  demnacb  der  gefundene  Wert  mit 

einer    Zahl      :;.-  =  2,38    öder    in  runder  Zabl  2,4  multipliziert 
4z  ^ 

werden  (öder  bei  Entfärbung  also  ^^'). 

Da  mit  dieser  Methode  eine  ziemlich  rasche  Bestimmung 
der  /5-Oxybuttersäure  ausgeftihrt  werden  känn  (die  Prozedur 
nimmt  ungefäbr  50 — 60  Minuten  in  Anspruch),  machte  ich  ne- 
ben  meinen  Analysen  nach  der  ENGFELDT'sclien  Methode  (siehe 
unten)  Parallelbestimmungen  mit  der  OnLSSON'schen,  fand  aber 
hierbei  eine  recht  wenig  zufriedenstellende  Ubereinstimmung, 
besonders  wo  es  sich  um  geringere  Mengen  Buttersäure  han- 
delte. Ich  machte  deshalb  Kontrolluntersuchungen  der  Me- 
thode und  benutzte  hierfiir  ein  analysenreines  von  Engfeldt 
nach  der  SciiAPFER-Methode  dargestelltes  CaZn-Salz  der  y^-Oxy- 
buttersäure,  das  mir  von  Engfeldt  freundlichst  zur  Verfiigung 
gestelit  wurde.  Der  Versuch  wurde  in  der  Weise  ausgefiihrt, 
dass  in  Mengen  von  je  200  ccm  des  vorher  geprliften  Urins 
genau  gewogene  Mengen  des  Salzes  zwischen  4  und  0,5  g  (ent- 
sprecnend  20  resp.  2,5  g  ^/oo)  variierend  und  also  den  im  Dia- 
betesurin gew^öhnlich  vorkommenden  Konzentrationen  entspre- 
chend,  gelöst  wurden.  Durch  Multiplikation  mit  0,80405  (das 
Molekulargewicht    des    CaZn-Sakes  =  517,68;    das    der    freien 


202 


ERNST  «.  8 ALEN, 

Tahelh  IV. 
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4 
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2 
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1 

0,5 
0,5 


3,22 

-  1,22" 

3,09 

-    4,04 

-  0,95 

2,46 

2,41 

-  0,95" 

2,46 

+     2,06 

-0,7^ 

1,81 

1,61 

-  0,57° 

1,49 

-    7,5 

-0,6 

1,55 

1,21 

-  0,37° 

0,96 

-20,7 

-  0,25" 

0,65 

0,8 

-  0,34^ 

0,88 

+  10 

-0,3° 

0,78 

0,4 

-  0,25° 

0,65 

+  62,5 

-0,3° 

0,78 

0,4 

-  0,19^ 

0,49 

+  22,5 

-0.15^ 

0,39 

-23,6 

-  24,9 

-  3,7 
-46,3 

-  2,5 
+  95 

-  2,5 


/^-Oxybuttersänre  =  416,24)  erhält  man  die  entsprechende  Menge 
freie  Oxybuttersäure.  Bei  ailen  Bestimmungen  erwies  sich 
Entfärbung  mittelst  Tierkohle  notwendig,  weshalb  die  Resul- 
tate  nach  Ohlssons  Vorschrift  um  5  %  erliöht  wurden.  Die 
Bestimmunwn  o^eschahen  teils  durch  von  o  Personen  vollzo- 
gene  Serienablesungen  an  einem  in  0,01  Teile  graduierten  Po- 
larimeter  (die  Werte  in  der  3.  Kolumne,  Tab.  IV),  teils  durch 
von  mir  allein  gemachte  Serienablesungen  an  einem  gewöhn- 
lichen  in  0,1  Teile  graduierten  Polariskop  (die  Werte  in  der 
(>.  Kolumne). 

Die  E-esultate  des  Versuches  sind  in  Tabelle  IV  dargestellt. 
Wie  ersichtlicli  erhält  man  in  den  beiden  ersten  Bestimmungen 
besonders  gute  Resultate,  während  das  Fehlerprozent  bereits 
in  der  dritten  (mit  einer  Menge  /^-Oxybuttersäure  entsprechend 
8  %o)  —  7,5  erreicht  und  in  den  folgenden,  je  mehr  die  But- 
tersäurekonzentration  abnimmt,  höchst  wesentlich  steigt.  Die 
Bestimmungen  G  und  7  mit  geringen  Buttersäurekonzentratio- 
nen  zeigen  so  verschiedene  Fehlerprozente  wie  +  62,5  und 
+  22,5,  was  ja,  zumal  die  Versuche  völlig  gleichförmig  aus- 
gefiihrt.  wurden,  darauf  hindeutet,  dass  die  Methode  wenigstens 
bei  niedrigem  Buttersäuregehalt  als  nicht  zuverlässig  angesehen 
werden  känn.  Bei  grösseren  Konzentrationen  dagegen  gibt 
die  Methode  ziemlich  zufriedenstellende  Resultate,  obgleich  viel- 
leicht    auch    hier    bei   Parallelbestimmungen  bedeutende  Diife- 
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ronzcii  zum  VorscfuMii  konniHiii  kuiinlcn.  Inlol^^ti  der  mir  zur 
Vcrliipjuni;-  stelienden  «^t'riu^-en  Mengc  reineii  CaZn- Butyrat 
kountcn  niclit  iiielir  Versuohe  aup^estidlt  werden.  —  Gescliirdit 
dio  Ahlesung  mit  in  0,1  Teilen  ^radaierten  Instrumenten,  wie 
sie  meist  aii  unse.ren  I\raukenli'lusern  vorlianden  sind,  bekommt 
man,  \vi(^  aus  der  Tabelle  hervorgeht,  auch  bei  grösseren  But- 
tersjlurokonzeiitrationon  liöclist  bedcuiteiide  F(^hler])rozente,  im 
alli^vmeinen  weit  mehr  als  20  /»',  was  ja  aueh  fur  eine  Methode, 
die  praktischkliniseh  Verwendung  iinden  soU,  als  allzu  wenig 
zufriedenstellend  angesehen  werden  muss.  Ohlsson  selbst 
scheint  dies  auch  einzugestehen.  Wenn  es  sich  darum  han- 
delt,  die  Acidosis  eines  Diabetikers  täglich  zu  verfolgen,  um 
hiernach  die  Diät  einricliten  zu  können,  dtirften  die  Mangel 
diese  Methode  besonders  augenfällig  werden.  Ob  die  Ursache 
dieser  schlechten  Resulta  te  vollauf  in  der  Methode  selbst  zu 
suchen  ist  öder  ob  diese  teilweise  den  Ablesungsschwierigkei- 
ten  zu  zusehreiben  sind,  ist  schwer  zu  sägen.  Die  Ablesungen 
wurden,  wie  bereits  erwähnt  wurde,  von  mir  selbst  und  2  an- 
deren  mit  der  Polarisierung  vertrauten  Personen  gemacht,  und 
die  Werte  sind  das  Resultat  aus  4—5  Ablesungen.  Bedenkt 
man  zudem,  dass  ein  Urin,  der  z.  B.  10  %o  ^-Oxybuttersäure 
enthält,  mit  der  0HLSS0N'schen  >'Schnell-Methode>  (welche  nur 
42,  resp.  37  %  Ausbeute  gibt)  im  1  dm  Rohr  eine  Drehung 
von  0,84,  resp.  0,74^  glht,  so  ist  es  ja  leicht  erklärlich,  dass 
auch  e,in  ziemlich  hohes  Fehlerprozent  bei  der  Ablesung  ent- 
stehen  känn.  Ein  Umstand,  der  selbstverständlich  an  und  fiir 
sich  schon  den  praktischen  Wert  der  Methode  in  höhem  Masse 
beeinträchtigt.  Als  allgemeines  Urteil  liber  die  Ausfiihrung 
der  Methode  dtirfte  wohl  ausser  dem  Obengesagten  behauptet 
werden  können,  dass  diese  recht  umständlich  ist  und  eine  Zeit 
von  ungefähr  50 — 55  Minuten  in  Anspruch  nimmt,  während 
welcher  man  vollauf  damit  zutun  hat. 

Ein  anderer  grosser  Nachteil  nicht  allein  der  OHLSSON'schen 
Methode,  sondern  auch  jeder  anderen,  welche  nur  die  Bestim- 
mung  der  ^-Oxybuttersäure  zulässt,  ist  nattirlich  der,  dass  man 
parallel  Bestimmungen  des  Totalacetons  machen  muss,  eine 
Ungelegenheit,  die  bei  den  untengeschilderten  Oxydationsme- 
thoden  wegfällt. 

Der  dritte  Weg  zur  Bestimmung  der  ^-Oxybuttersäure,  näm- 
lich  durch  Ox^^dation  derselben  ein  titrimetrisch  bestimmbares 
Aceton  zu  erhalten,  hat  zweifelsohne  das  beste  Resultat  gegeben. 
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Ich  Ubergehe  hier  die  Eiitwickelun^  der  UxydationBrnethode 
and  verweise  hiertiber  aiif  Excjfeldt  ^)  eingehende  Schilderung. 
Ich  wili  nur  in  Kurze  erwähueii,  dans,  iiachdeni  Scuaffkh 
li)0^) — 1901)  mit  seiner  Uxydatioiisiriethode  hervorgetreteu  war, 
von  Embden-Schmitz,  Engfelut  u.  ui.  naehgewiesen  wurde, 
dass  die  Resultate  darans  aut*  keine  allzu  grosse  Zuverlässig- 
keit  Anspruch  erheben  könnten.  Auch  war  sie  liir  den  prak- 
tiscben  Gebrauch  zu  umständlich  und  zeitraubend.  Seitdem 
vvurden  Verbesserungen  an  derselben  von  Schaffku  ziisamiiien 
mit  Mariot,  (iOkslin  und  Cooke,  Engfeldt  u.  a.  ausgetnhrt  in 
der  Absicht  eine  qnantitative  und  gleichzeitig  praktisch  an- 
wendbare  IVlethode  zu  schaffen,  doch  keine  mit  nur  geniigen- 
dem  Kesultat.  ^)  —  Erst  durch  die  von  Engfeldt  (1.  c.)  1917 
verötfentlichte  Methode  dtirfte  wohl  die  Möglichkeit  erölfnet 
worden  sein  durch  tägliche  Bestimmung  der  sämtlichen  o  Ace- 
tonkörper  die  Aeidosis  zu  verfolgen.  Von  der  SiiAFFER'.sehen 
und  später  von  der  SHAFFER-MARiOT'schen  Methode  ausgehend 
hat  Engfeldt  hmge  Zeit  däran  gearbietet  um  das  Ziel  seiner 
Vorgänger:  eine  exakte  quantitative  Methode,  zu  erreichen. 
l^rotzdem  es  ihm  gelungen  ist  durch  Verbesserungen  an  ver- 
schiedenen  Punkten  teilweise  die  Fehlerursachen  aus  dem  Wege 
zu  räunien,  welche,  wie  von  ihm  und  Anderen  beweisen  wurde, 
sowohl  der  SuAFFER^schen  als  auch  der  SHAFFER-MARiOT'schen 
Methode  anhafteten,  sah  sich  Engfeldt  doch  zuletzt  gezwun- 
gen,  seine  Forderung  einer  Methode  mit  vollständig  quantita- 
tiver  Ausbeute  zu  iibergeben.  Stattdessen  richtete  er  seine 
Versuche  darauf  ein,  eine  Methode  zu  erhalten,  die  obzwar 
keine  quantitative,  so  doch  eine  konstante  prozentische  Aus- 
beute geben  sollte.  Schliesslich  gelang  es  ihm  auch  auf  em- 
pirischen  Woge  eine  solche  zu  linden,  die  unter  sorgfältiger 
Beobachtung  der  von  ihm  vorgeschriebenen  Detailbestimmun- 
gen,  unabhängig  von  Zucker  resp.  /^-Oxysäurekonzentrationen, 
eine  prozentische  Ausbeute  gab,  die  nur  um  w^enige  %  von 
einem  Durchschnittswerte  von  82,8  %  abwich.  —  Auf  Grund 
dieser  arbeitete  Engfeldt  eine  Methode  I  aus,  vermittelst 
welcher  das  Totalaceton  und  die  /^-Oxybuttersäure  (beide  in 
Eorm  von  Aceton)  in  einem  Destillationsprozess  jedoch  getrennt 
erhalten  wurden  und  zwar  in  der  Weise,  dass,  erst  nachdem 
das    Totalaceton    tiberdestilliert    und  die  Vorlage  ausgetauscht 

^)   EnGFEU)T,    1.    0. 
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wurden  wur,  (las  ( )x>(lati()MsiiiiU.el  mit  i  lilles  (l»^s  Sch^^idetrich- 
ters  zu^(»selzt  uiid  die  Deslillation  die  vor^i^cschriebenc^  Zoit 
1'ortgesetzi  wurde.  In  diesera  zweiten  Destilhit  erhält  man  die 
/^-Oxybuttersänre  iii  «S2,8  %  Au^abeute  iind  in  Forin  von  Ace- 
l(in,  welches  dann  in  gewöhnlic^her  Weise  titrimetrisch  be- 
stimnit  wird.  Da  icli  bci  iiieinen  oben  zusarnmeng(istellten 
Analysen  oin  lntcri^ss(i  däran  hatte,  das  Totalaceton  nnd  die 
p'-()xybuttcrsjlure  getrennt  bestiniint  zu  erhalten,  wurd(i  liier- 
iiir  diese  I\Iethodik  verwendet;  betreifs  der  Einzelheiten  dieser 
^[ethodik  sei  auf  Engfeldts  oben  zitierte  Arbeit  verwiesen. 

Nach  denselben  Hauptlinien  hat  ExciFELDT  (1.  c.)  ferner  eine 
i\rethode  11  ausgearbeitet,  wo  die  sämtlichen  3  Acetonkörper 
in  Eorm  von  Aceton  in  einem  und  demselben  Destillat  uber- 
destilliert  werden,  wobei  inan  aber  nicht  die  beiden  Haupt- 
gruppen  einzeln  erhält.  Da  durch  diese  letztere  Methode  eine 
bedeutende  Zeitersparnis  erzielt  wird  und,  wie  aus  den  oben 
geschilderten  Versuchsserien  hervorgeht,  wenigstens  augenblick- 
lich  kein  Grund  dafur  vorhanden  ist,  lur  den  praktisch-klini- 
schen  Gebrauch  Sonderbestimmungen  des  Totalacetons  und  der 
/^-Oxybuttersäurc  vorzuziehen,  so  durfte  wohl  Engfeldts  Me- 
thode II  iiir  diesen  Zweck  die  geeignetste  sein.  —  Die  Zuver- 
lässigkeit  der  beiden  Methoden  ist  von  Engfeldt  durch  sorg- 
fältige  und  allseitige  Kontrolluntersuchungen,  wie  es  scheint, 
sehr  tiberzeugend  bewiesen  worden. 

Engfeldts  Vorschriften  fiir  die  Ausftihrung  der  Methode  II 
sind  in  Kiirze  Iblgende: 

Vorhehandlung . 

20  ccm  Urin  +  200  ccm  Wasser  werden  in  folgender  Weise 
gefällt:  Von  Bleiessig  (Ph.  U.  S.  A.)  ^)  werden  20  ccm  und 
ausserdem  noch  eine  Menge  von  25  ccm  fiir  jedes  in  der  ver- 
wendeten  Urinportion  vorkommende  Gramm  Zucker  zugesetzt 
(z.  B.  bei  einer  Zuckermenge  von  2,5  %  setzt  man  20  +  12,5 
ccm  Bleiessig  zu).  Danach  wird  25  ?o-iges  Ammoniak  (Aceton- 
frei!) in  einer  Menge  entsprechend  der  Hällte  der  gesamten 
Bleiessigmenge  zugegeben;  endlich  10  %  Alaunlösung  in  einer 
Menge  entsprechend  \5  der  gesamten  Bleiessigmenge.  —  Hier- 
aui'  wird  mit  Wasser  bis  auf  500  ccm  verdiinnt  und  geschiittelt. 
Nach  15 — oO  Minuten  giesst  man  die  Mischung  in  ein  grosses 
Filtrum  und  lässt  sie  stohen.    \'on  dem  Filtrate  (1)  dekantiert 

')  Bleiessig  (Ph.  U.  S.  A.):  180  g  Bleiacetat  +  110  g  Bleioxyd  +  Wasser  (etwa 
1,000)  bis  Piigengewicht  von  1,235  bei  25    C. 
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man  dann  nach  () — 7  Stunden  vorsichtig  durch  eiii  Filtrum  so 
viel,  dass  man  250  ccm  Filtrat  (2)  erhält. 

AusfUhrung  der  Bestimmung. 

Das  erhaltene  Filtrat  (2)  250  ccm  wird  mit  oOO  ccm  Was- 
ser  verdiinnt;  darauf  mit  konz.  Schwefelsäure  angesäuert  (ge- 
eignete  Alenge  =  Vu  der  benutzten  Ammoniakmeoge  +  2  ccm) 
und  etwas  Talk  zugesetzt.  Hierauf  b^^ginnt  die  Destilla- 
tion.  Fiir  den  Destillstionsprozess  beoutzte  Engfeldt  fol- 
gende  Apparatur:  Destillationskolben  lur  1,000  g  Inhalt  mit 
einem  durch  (lummipropfen  hiiulurch  eingelassenen  Scheide- 
trichter  von  100  ccm;  als  Vorlage  eine  1,500  ccm  fassender 
Kolben  mit  angeschlossenem  Peligotrohr.  In  die  Vorlage  + 
Peligotrohr  wird  gleich  vor  Beginn  des  Destillationsprozesses 
eine  geeignete  Menge  kaltes  Wasser  gegossen  (zusammen  unge- 
fähr  100  g).  Zur  Abkiihlung  wird  ein  gewöhnlicher  Liebig's 
Ktlhler  verwendet,  wobei  darauf  zu  achten  ist  dass  geniigend 
Kiihlwasser  vorhanden  ist.  Wenn  die  Lösung  kocht.  werden 
mit  Hilte  eines  Scheidetrichters  50  ccm  schwefelsaures  Kalium- 
dichromat  (von  der  Zusammen setzung:  5  g  Kaliumdichromat 
+  10  g  konz.  Schwefelsäure  +  95  g  Wasser)  zugesetzt.  Nach- 
dem  die  Destillation  1  Stunde  fortgesetzt  worden,  werden  durch 
den  Scheidetrichter  weitere  50  ccm  Ka-dichromatschwefelsäure 
zugegeben.  Dann  gekocht  bis  nur  75  ccm  iibrig  sind  (ungef. 
Va — V*  Stunde).  —  In  dem  erhaltenen  Destillat  wird  das 
Aceton  titrimetrisch  bestimmt.  Die  Berechnung  wird  nach 
Engfeldt  so  ausgeflihrt,  dass  die  Anzahl  verbrauchte  ^^  Jod- 
ccm  (n.  Engfeldt  »Acidosis-Jodzahb)  um  1,4  (=  Jodverb rauch 
des  normalen  Urins  n.  Engfeldt)  verringert  wird.  Multipliziert 
man  die  so  erhaltene  Zahl  mit  0,2  bekommt  man  eine  Zahl, 
welche  direkt  in  Grramm  pro  1,000  und  in  Form  von  Acetessig- 
säure  die  Menge  ^Acetonkörper»  angibt. 

Von  praktisch-klinischen  Gesichtspunkten  aus  hat  diese  Eng- 
FELDT'sche  Methode  vor  den  bereits  vorh andenen  grosse  Vor- 
ziige.  Vorallem  ist  sie  leicht  ausftihrbar,  so  dass  sie  auch 
ohne  Risiko  weniger  geschulten  Laboranten  anvertraut  werden 
känn.  Was  ja  fiir  ihre  rein  praktische  Vervendung  von  gröss- 
ter  Bedeutung  ist.  Ausserdem  besitzt  sie  den  Vorteil,  dass 
sie  sich  selbst  tiberlassen  werden  känn,  wodurch  die  gleich- 
zeitige  Ausfiihrung  anderer  Arbeiten  nicht  behindert  ist;  auch 
dies  ist  ein  praktisch  höchst  vorteilhafter  Umstand.  Endlich 
ist    die   von    Engfeldt   gefundene  und  vorgeschlagene  Berech- 
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imng  sehr  beciuoin  fi\r  den  praktisohon  Gebranoh.  Hirisicht- 
lich  dioser  möcliic  icb  niiii-jlicbiTWoise  eino  iinl)e(i(tui('-ndc  An- 
deriing  in  Vorschhi^  briiii;-eii.  Knukkldt  hat  fur  dic  Zahl, 
vvelche  die  Totalmenge  der  beim  Titriercn  viTbrau(;hten  ccm 
^/lo  Jodlösung  ausdrlickt,  dic  Bezeichnung  7-'AcidosiHJodzahl>' 
vorgeschhigen.  Mir  scheint,  es  könnte  niöglicherweise  noch 
grössere  Kbarheit  gewönnen  werden  und  wurde  desbalb  prak- 
tisch  sein,  wenn  dieso  Zahl  l)eispielsweise  als  >/rotaljodzahI» 
bezeichnet  wiirde  und  man  die  Bencnnung  »Acidosisjodzahl' 
fur  diejtnige  Ziffer  reservierte,  welche  ja  eher  ein  Mäss  fiir 
die  Grösse  der  Acidosis  ausmadit  und  aus  wolcber  diese  auch 
direkt  berechnet  wird,  näralich  die  ^Totaljodzahl»  verringert 
um  den  Jodverbrauch  des  normalen  Urins  (nach  Engfeldt 
bier  =  1,4). 

Die  zur  Ausftibrung  der  Methode  nötige  Zeit,  ungefäbr  2V'2 
Stunden,  ist  allerdings  schon  das  böchste  Mäss,  wo  es  sicb 
um  eine  rein  praktiscbe  Anwendung  bandelt.  Docb  ist  dies 
wohl  iiberwindlicb,  insbesondere  da  man,  wie  bereits  gesagt 
wurde,    gleicbzeitig    andere    geeignete  Arbeit  verrichten  känn. 

Zuletzt  will  icb  nocb  erwähnen,  dass  icb  zur  Erzielung 
einer  weiteren  Zeitverkiirzung  gleicbzeitig  mit  der  Ausftibrung 
der  Analysen  nach  Engfeldt  parallel  Versucbe  mit  verscbie- 
denen  kleineren  Änderungskombinationen  dieser  Metbode  an- 
gestellt  babe.  Hierbei  wurde  versucbt,  teils  das  Totalvolumen 
der  Fltissigkeit  durcli  geringeren  Fltissigkeitszusatz  zu  ver- 
mindern;  teils  durcb  grössere  Konzentration  der  Cbromatscbwe- 
felsäure  fur  den  Oxydationsprozess  gtinstigere  Verbältnisse  zu 
schaffen  und  bierdurcb  ebenfalls  das  Totalvolumen  zu  ver- 
ringern  und,  was  praktiscb  von  Wicbtigkeit  ist,  dadurcb  den 
Cbromatscbwefelsäure  Zusatz  in  einer  einzigen  Portion  und 
gleicb  vor  Beginn  des  Destillationsprozesses  zu  ermöglicben. 
Hierdurch  wtirde  die  Anwendung  des  Scbeidetrichters  ganz 
wegfallen  und  es  könnte  ein  gewöbnlicber  »Acetonkocbapparat» 
benutz  werden.  Ferner  wiirde  man  dadurcb.  der  Miibe  ent- 
boben  auf  die  Zeiten  fiir  die  Zugaben  der  Cbromatscbwefel- 
säure aufzupassen,  wie  dies  beute  bei  der  ENGFELDT'scben  Me- 
tbode der  Fall  ist.  Es  war  meine  Absicht  trotz  dieser  kleinen 
Anderungen  dieselbe  Ausbeute  wie  mit  der  unveränderten  Eng- 
FELDT^scben  Metbode  zu  erzielen. 

Nach  verscb ledenen  Anderungsversuchen  nach  verschiedener 
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Ivichtung    hiu    tand  ich  diese  konstant  (mit  geringen  Schwun- 
kiingen,  sielie  unten)  bei  folgendem  Verfahren: 

VorhcJtandlang    iinverändert    nach    dt*r    Methode    von    Eng- 

FELDT. 

Ausfuhrtmg  der  BestmimurKj . 

250  ccm  Filtrat  (2)  wurden  mit  100  ccm  Wasser  verdiiunt. 
Angesäuert  mit  konz.  Schwefelsäure  (passende  Menge  wie  bei 
der  unveränderten  ENGFELDT'sehen  Methode).  Danach  Zusatz 
von  50  ccm  ])ichromatscliwefelsäure  laut  folgender  Zusammen- 
setznng:  7,5  g  Ka-Dichromat  +  15  g  konz.  Scliwelelsäure  +  i)0 
g  Wasser.  Nachdem  etwas  Talk  zugegeben  worden  war,  be- 
gann  die  Destillation  (wobei  am  besten  eine  ziemlich  starke 
Flamme,  Gaskilche  mit  E/Undbreuner,  verwendet  wird).  Wenn 
noch  60 — 70  ccm  iibrig  sind  (nach  ungefähr  35 — 40  Minuten), 
wird  die  Destillation  unterbrochen  und  die  Menge  der  Aceton - 
körper  in  Form  von  Acetessigsäure  nach  der  ENGFELDT'schen 
Methode  bestimmt. 

Gute  Abkiihlung  während  des  Destillationsprozesses  ist  not- 
wendig.  Scheidetrichter  ist  iiberlliissig,  aber  im  tibrigen  wird 
derselbe  Apparat  wie  fur  die  unveränderte  ENGFELDT'sche  Me- 
thode benutzt. 

In  Tabelle  V  habe  ich  eine  Zusammenstellung  von  26  Aci- 
dosisbestimmungen  an  Diabetesnrinen  mit  bedeutend  variieren- 
deu  Acetonkörper-,  resp.  Zuckerkonzentrationen  gemacht.  In 
der  letzten  Kolumne  sind  die  Fehierprozente  dieser  Methodik 
(im  Verhältnis  zu  den  bei  der  Parallelbestimmung  nach  un- 
verändertem  Engfeldt  erhaltenen  AVerte)  angegeben  und  wie 
man  sieht,  halten  sich  diese  innerhalb  Grenzen,  die,  wenn  es 
sich  um  eine  praktisch-klinische  Anwendung  handelt,  als  zu- 
lässig  anzusehen  sind.  Die  Vorteile  dieser  etwas  veränderten 
]\[ethodik  liegen  vor  allem  in  einer  Zeitverkurzung  (des  De- 
stillationsprozesses) von  friiher  uugeiähr  2  Stunden  auf  35 — 40 
Minuten.  Ferner  wird  die  Chromatschwefelsäure  hier  in  einer 
einzigen  Portion  vor  Beginn  des  Destillationsprozesses  zuge- 
setzt,  was  ans  bereits  augeliihrten  Ursachen  äusserst  vorteil- 
haft  ist.  —  Gegen  die  veränderte  Methodik  känn  eingewendet 
werden,  dass  die  in  Tabelle  V  zusammengestellten  KontroU- 
versuche  vorallem  nur  Wert  haben  unter  Voraussetzung  der 
Richtiffkeit    der  unveränderten  ENGFELDT'schen  Methode.     Wie 

o 

ich  bereits  hervorgehoben  habe,  scheinen  die  sorgfältigen  Kon- 
trollversuche,    die    Engfeldt    selbst  ausgefiihrt  hat,  hieifUr  zu 
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Tahelle  V. 


'     Red.  Sul)8t. 
(uucb   JiANO). 

Acct()iikuri)('r 

als  Acctos8i;;säuro 

borcclinct  (nach 

Knokkldts    Me- 

thode  1). 

(1 ' 

Acetoiikörpcr 

als  Ac(!t('Hsi;;s;uir(; 

borccliiMit  (luich  der 

von  Tiiir  vcrändcrtoii 

EN(ii''i;Lr)T'sclieu  Mi;- 

thode). 

Fflilcr  % 

{--■  dic  Dillcrcnz  /wiachen 

den    heiden    Wcrlen,  in  % 

von  dem   Werti;  nach 

Engfeldt,  berechnet). 

6,lö 

0,2 

4,88 

-  6,5 

4,7H 

7,48 

7,52 

+  0,54 

3,1 

5,74 

5,24 

-8,7 

0,8 

7,5 

7,18 

-4,2 

8,16 

10,2 

10,1) 

+  «,9 

1,6 

13,36 

12,2 

-8,9 

0 

3,66 

3,3 

-y,8 

3,7 

14,6 

15,- 

+  2,7 

4,55 

12,96 

13,24 

+  2,2 

0 

5  fi 

5,72 

+  4 

spår 

14,8 

14,6 

-M 

spår 

16,5 

17,4 

+  5,5 

1,5 

18,56 

19,6 

+  5,6 

spår 

17,58 

16,88 

-  3,98 

spår 

14,78 

14,6 

-1,2 

0 

13,2 

12,- 

-9,1 

0 

14,2 

13,44 

-1,7 

3,2 

14,24 

13,87 

-2,6 

2,6 

13,24 

12,56 

-5,1 

0,3 

11,6 

11,12 

-4,1 

6,4 

11,6 

11,16 

-3,8 

spår 

6,8 

7,08 

+  4,1 

3,25 

9,48 

9,32 

-1,7 

5,26 

17,82 

18,76 

+  5,3 

3,2 

11,66 

11,87 

+  1,9 

1,75 

20,42 

20,84 

+  2,1 

burgen.  Doch,  weiin  dies  auch  der  Fall  ist,  könnte  ja  mit 
Recht  der  Einwand  gemaclit  werden,  dass  die  von  mir  an- 
gestellten  Kontrollversuche,  niclit  als  ausreichend  angesehen 
werden  können.  Fiir  die  praktisclie  Arbeit  wäre  es  ja  nn- 
leugbar  von  grösster  Bedeutung  eine  rasch  ansfuhrbare  Be- 
stirnmungsmethode    zu    haben    und    hoffe    ich    daher,    l)innen 
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kurzem  ein  reichlicheres  Material  zur  I^eurteilun^  dieser  etwas 
veränderten  ENGFELDT'schen  Methode  vorlegen  zu  krtnnen. 

Zuletzt  möchte  ich  Herrn  Professor  Ur.  1.  Holmgren,  der 
mich  auf  diese  Fragen  aufmerksam  geinacht  hat,  wie  auch 
Herrn  Laborator  Dr.  N.  O.  Engfeldt  der  mich  hierbei  in 
jeder  Weise  freundlichst  unterstutzt  hat,  meinen  besten  Dank 
aussprechen.  Ftir  die  tJberlassung  des  Materiales,  welches  aus 
den  beiden  medizinischen  Kliniken  des  Seraiimerlazarettes 
stammt,  bitte  ich  den  betreffenden  Chefen,  Professor  Dr.  I. 
Holmgren  und  Professor  Dr.  H.  C.  JACOBiEUS,  meinen  herzli- 
chen  Dank  auszudrticken. 


ARKIV  fiill  IMIE  iMEDlCIN  (Nord.  Med.  Aikiv,  Avd.  II.)  Bd.  51.  IlälU.  N:rl2. 


Zur  Fnij;e  der  lilinisclieii  liedcutung  der 

Zyliiidroide. 


Von 
ULRIK  QUENSEL. 


V.  Jakscii  ^)  hat  in  diesem  Archiv  vor  kurzem  eine  Mit- 
teilnng  llber  die  klinische  Bedeutung  der  Zylindroide  ver- 
öffentlicht.  Da  er  sich  direkt  gegen  meine  neulich  publizierte 
Arbeit^)  tiber  die  ]\rorphologie  des  Harnsediments  und  iiber 
die  Entstehung  der  Harnzylinder  wendet,  sei  es  mir  gestattet 
mit  einigen  Worten  meine  Auifassung  den  Missverständnissen 
v.  Jakscus  gegentiber  festzustellen. 

Die  Mitteilung  v.  Jakschs,  dass  das  Auftreten  von  Zylindroi- 
den  in  grosser  Menge  ein  charakteristisches  Zeichen  einer 
Zirkulationsstörung  in  der  Niere  sei,  ist  von  grossem  Interesse 
und  interessiert  mich  persönlicb  zwar  um  so  mebr  als  diese 
seine  Beobachtungen  mit  den  meinigen  iibereinstimmen.  Ich 
bedaure  nur,  dass  die  diesbeztiglichen  frliberen  MitteiluDgen 
v.  Jakschs  mir  entgangen  sind,  woher  ich  dieselben  in  meiner 
Arbeit  leider  nicht  habe  berticksichtigen  können. 

v.  Jakscii  schreibt  auf  Seite  48:  »ferner  muss  ich  mich  da- 
gegen wenden,  dass  Quensel  diesen  Gebilden  klinische  Be- 
deutung abspricht».  Wie  er  dies  behaupten  känn,  ist  mir 
nicht  ganz  verständlich.  Er  weist  auf  meine  Darstellung 
Seite  587  (S.  269  der  Sonderausgabe)  hin.  Hier  habe  ich 
u  a.  folgendes  angefuhrt:  »Ira  allgemeinen  wird  denselben 
(nämlich    den    sogenannten    Zylindroiden)    bekanntlich    keine 

1)  Arkiv  för  inre  niedicia,  Bd  51,  1918,  S.  43. 
-)  Ibidcm,  Bd  50,  li)lö,  Ö.  3iy. 
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pathologiscliB  iiedeutung  zugeschrieben  uiid  ihre  renale  Her- 
kunft  wird  in  Abrede  gestellt.»  Dieser  Satz  stellt  aber  nur 
eine  Zusaminenfassimg  der  meiner  Autiassung  nach  iiblichen 
Anschauung  der  Autoren,  die  in  der  liistorischen  tlbersicht 
austiihrlich  besprochen  sind,  dar,  imd  gibt  nicht  raeine  eigene 
Meinung  vvieder.  Diese  habe  ich  nicht  in  der  nur  die  ^For- 
phologie  des  Sediments  abhandelnden  Abteilung,  auf  welche 
v.  Jakscu  hinweist,  niiher  erörtert,  sondern  erst  in  den  darauf 
folgenden  Abteilungen  (Kap.  III:  o,  4)  meiner  Darstellung, 
denen  v.  Jaksch  oifenbar  seine  AutVnerksamkeit  nicht  gewid- 
met  hat.  Denn  in  diesem  Falle  wiirde  es  ihm  wohl  nicht 
entgehen  können,  dass  ich  den  sog.  Zylindroiden,  die  ich  vom 
rein  morphologischen  Gesichtspunkte  aus  »Fäden^^  genannt 
habe,  eine  sehr  grosse  Bedeutung  bei  der  Zjlinderbildung  zu- 
geschrieben  habe.  Ich  habe  nämlich  .scharf  betont,  dass  die 
Fäden  sowie  auch  die  von  mir  beschriebenen  hyalinen  Tropfen 
als  prwzylindrische  Gehihle  aufzufassen  sind,  dass  sie  nephro- 
gener  Entstehnng  sind  und  dass  sie  in  der  Zylinderbildung 
teilnehmen.  Wenn  dies  meine  Meinung  ist,  ist  es  wohl  selbst- 
verständlich,  dass  ich  den  Zylindroiden,  d.  h.  nach  meiner 
Nomenklatur  den  »Fäden>,  ebensowenig  wie  den  eigentlichen 
Zylindern  klinische  Bedeutung  absprechen  känn. 

Im  Gegenteil  habe  ich,  mich  auf  einer  grossen  Heihe  von 
Sedimentuntersuchungen  sowie  von  pathologisch-anatomischen 
Untersuchuugen  stiitzend,  die  grosse  Bedeutung  eben  der  sog. 
Zylindroide  hervorgehoben.  Dies  habe  ich  IJberhaupt  als  ein 
der  wichtigsten  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  aufgefasst, 
was  auch  durch  das  Studium  meiner  Arbeit  ohne  weiteres  er- 
sichtlich  sein  darf.  Eben  weil  diese  Gebilde  meiner  Ansicht 
nach  genetisch  mit  den  eigentlichen  Zylindern  zusamraengehö- 
ren  und  eine  grosse  Rolle  bei  der  Zylinderbildung  spielen, 
habe  ich  die  iibliche  Bezeichnung  »Zylindroide^>  nicht  bei- 
behalten,  sondern  eine  rein  morphologische  Bezeichnung  »Fä- 
den» angewandt.  Auch  Posner  ^)  hat  sich  neulich  dahin  aus- 
gesprochen,  ^dass  diese  Dinge  renalen  Ursprungs  sind,  und 
dass  man  gut  tut  den  irreflihrenden  Namen  'Zylindroide'  zu 
vermeiden->.  Posner  halt  tibrigens,  gleichwie  ich  es  tue,  die 
Zylindroide  fiir  Vorstufen  der  echten  Zylinder,  die  diagnostisch 
also  im  gleichen  Sinne  zu  verwerten  sind,  und  es  fiillt  Posner 
mit    Befriedigung,  dass  Ergebnisse  von  mir  mitgeteilt  worden 

')  Berliner  klin.  AVoch.  1918,  Nr.  32,  S.  759. 
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siml,   (lic  (lit^   vcjllkommcnstc    1)  IxTcinsUiiiniiinf^  inil    sciiirn    I>t*- 
luiidoii   lind  st'in«n*   Dcutuiipj  aiifwcispn. 

Dass  ich  don  sog.  Zylindnn'd(Mi  klinischci  BedcMitunp^  al)- 
sprcclicM  sollti',  sliniiut  also  mit  meinen  Anga])en  n/cJif,  tiber- 
eiri.  Wcnn  v.  .Iakscu  als  Schlussfolgeruno;  seincir  kurzeri  i^Iit- 
toiluni!^  hervorhobt:  »Die  in  Bezug  aiit*  die  Zylindroide  mit- 
gett.'ilten  Angaben  Quensels  ontsprcchen  nicid  den  tatsllch- 
liclion  Verhältnissen^,  so  bcruht  dies  anf  einem  ]\rissv(;r- 
ständniss,  was  doutlich  daraus  hcrvorgeht,  dnss  seine  tatsäch- 
lichen  Schlussfolgemngen,  dass  die  Zylindroide  eine  klinische 
IVMleutung  habcu,  nnd  dass  das  Anftreten  derselben  in  grosser 
^[enge  ein  charakterisches  Zeicben  einer  Zirkulationsstörung 
in  der  Niere  ist,  mit  meinen  eigenen  Ergebnissen  und  Angaben 
iibereinstimmen. 

AVie  viel  ich  eben  die  Bcdentuuf/  der  Staming  fur  die  Ent- 
stehung  und  das  Auftreten  der  Zylindroide  betont  habe,  geht 
u.  a.  aus  folgenden  Zitaten  meiner  Darstellung  hervor: 

^Wenn  es  richtig  ist,  dass  die  von  mir  bescbriebenen  prä- 
zylindrischen  Gebilde,  die  Hyalintropfen  und  die  Fäden,  nicht 
von  einbeitlicber  Genese  sind,  so  möchte  icb  die  Vermutung 
aussprechen,  dass  die  Bildung  der  hyalinen  Tropfen  und  der 
aus  diesen  entstandenen.  Zylinder  vielleicht  mit  der  Elimina- 
tion  von  toxischen  Substanzen  zu  tun  bat,  und  dass  die  Fäden 
und  die  aus  diesen  bervorgebenden  Zylinder  vielleicbt  mit  der 
Elimination  von  traussudierter  ödematöser  Fliissigkeit  zusam- 
men hängt.  Tropfen  und  Fäden  kommen  zwar  bäuiig  zusam- 
men  vor,  die  Tropten  kommen  aber  bei  gewissen  toxisclien 
Zuständen,  z.  B.  Amyloidnephrose,  besonders  reicblicb  vor, 
wäbrend  die  Fäden  hei  der  Stauung  besonders  zalilreicli  auf- 
treten >^     (S.  (M4;  S.  ?)'l^  der  Sonderausgabe.) 

Bezuglicb  des  Sedimenthildes  hei  der  Stauung sniere  babe  ich 
iblgendes  geschrieben:  '»Fäden  kamen  in  wechselnder  Menge 
vor;  sie  luaren  Jiäufig  zahlreich  unU  hildeten  in  mehreren 
Fäden  deyi  Haupthestandteil  des  Sedimentes»  (S.  653;  S.  335 
der  Sonderausgabe).  »Fäden  und  schmale  Zylinder  treten  (bei 
der  Stauung)  gew()hnlich  in  den  Vordergrund»  (S.  655,  S.  337 
der  Sonderausgabe). 

Uppsala  d.  3.  XI.  1918. 
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A  coiitribiitioii  lo  tlie  kiiowlcdi^e  of  tlie  tumoiirs 
of  tlie  carotid  gi.aiid 

by 


JOHN  REENSTIERNA 
M.  D. 


During  my  time  as  assistant  at  the  pathological  institution 
of  Upsala  in  1911  I  received  from  the  appointed  chief,  Dr. 
Vestberg.  for  examination  a  case  of  tumour  of  the  carotid  gland 
and  låter  on  (in  the  beginning  of  1915)  another  similar  case. 
External  causes  have,  however,  prevented  me  until  now  to  get 
my  paper  on  these  rare  cases  ready  for  printing. 

Case  1.  A  school  mistress,  3(5  years  old  was  taken  in  at  the  hos- 
pital of  Sundsvall  on  the  27th  of  Dec.  1910.  She  had  since  11 
years  observed  a  small  tumour  at  the  right  side  of  the  upper  part 
of  her  neck  wliich  lately  had  been  growing  somewhat  more  rapidly. 
During  the  last  year  she  had  also  become  more  and  more  hoarsc 
on  aceouut  of  which  she  had  had  some  difficulty  in  continuing  her 
\vork  at   school. 

Present  condition:  General  coiiditioii  good.  In  the  right  carotid 
fossa,  immediately  below  the  maxillary  angle  a  fairly  solid  tumour, 
about  the  size  of  a  hens  egg,  which  seems  to  devided  by  means 
of  a  groove  into  two  lobes;  (as  a  tubercular  lymphatic  gland  was  sus- 
])ected.  no  closer  examination  was  made.) 

Operation  (Dr.  Rödén)  29  12  1910.  An  incision  was  made  along 
tlie  anterior  edge  of  the  Stcrno-Cleido  muscle  in  its  upper  half. 
Tlie  Tumonr.  that  consisted  of  two  i)arts  about  the  size  of  a  walnut, 
was  situated  in  the  carotid  fossa  at  tlie  ])()int  of  division  of  the  artery, 
in  the  angle  between  carotis  externa  and  interna.  The  external  carotis 
liad  \(>  be  ligatured  and  divided  before  the  tumour  could  be  extir- 
pated.  On  the  surface  of  the  tumour  large  thin-walled  veins  were 
o})served   as   to   give   it   the   ai)pearance  of  a   struma.      The   cut   surface 
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also  iviiiiinled  inaemseopically  in  t'«Ttaiii  parts  of  flic  parriM-liyina 
of  a  sitruma,  iii  othor  parts  it  was  niort'  (Ifiisc,  lardacfous,  with  larjzc 
vascular  huniiia.  Likcwisf  a  lyrnphatic  Klainl,  of  tlie  size  of  a  Unjwii 
l>t'an   and   situatcd    nrar   tlic    tiiiiioiir,    was   extirpatiMl. 

Iii   \J.       riu-    lioarsencss    liad    iiirruascd    aftcr   thc    operation. 

5  1  1  i>  1  1 .  Tlu'  hoarscnfss  less  marked,  ahont  tlic  same  as  hefore 
tlie   operation.       Tlit-   wonnd    was    lii^aled    per    |)rimam. 

8  1.  The  patient  was  dischart:('(l  licaled.  'I'lic  lioarseness  tlii' 
same. 

7/7.  1 'M  I  .  At  an  i'xaniinat  ion  (Dr.  K()d«''n)  llie  riiilit  voeal  eorcl 
was  fonnd  paralyzed,  fixed  in  middle  position.  It  did  nol  move  at 
inspiration    nor    intonation.      Tln'    lioarseness    k'ss    marked. 

The  tiimoiir  ihat  iiiimediately  after  the  operation  had  l^een 
placed  ill  a  4  per  cent  .•■^olution  of  formalin  was  sent,  at  tlie 
heginuing  of  .lanuary  lUll,  for  microseopic  examination  to  the 
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demonstrator  at  the  Pathological  Institution  of  Uj)sala,  Dr. 
Vestberg.  The  latter,  having  through  a  preparatory  examination 
come  to  the  conclusion.  that  it  was  a  tumour  of  the  carotid 
o'laud,  kindlv  left  tlie  ease  to  me  for  oloser  examination  and 
description. 

Macroscopical  description. 

The  specimens  hardened  in  formalin  eonsist  of  two  tumoiirs 
about  the  size  of  walniits,  one  of  theiii  somewhat  larger  than 
the  other,  and  a  lymphatie  gland,  big  as  a  brown  bean.  The 
larp-er  tumour  meassures  4  cm.  in  len£»-ht,  i)  ^  -j  cm.  in.  breadth, 
and  2  V  •_'  cm.  in  thickness.  (.)n  one  side  it  is  flattened  and 
on  the  other  it  has  two  ridges  running  leiigthways  and  sepa 
rated  by  a  dee])  groove  in  which  carotis  externa  has  been 
situated  1  Fig.   1).    The  smaller  tumour.  irreguhirly  ])ear-shaped, 
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lins  ;ils()  ;i  ihiltciicd  sidc  ol*  wliicli.  liowcNcr.  ;i  fcw  small,  roiiii- 
(I(mI  cxcrcscciiccs  ;ii"t'  secii.  riic  kIIkt  sidc  sliows  considrrahle 
r(iii\t'\itv.  It  is  .">  '  j  cm.  in  lt'ii<rlli.  '.\  cm  in  hreadth.  2'  .' 
cm.  in  tliickncss.  ()n  llic  snrlaccs  ol"  hotli  llic  tiinmnrs  reinain- 
ders  (»r  c(dhij)scd.  t hin-w  allcd  \('ss(ds  are  ohscrvcd.  h'nrlhcr- 
niorc.  llic  tumoiirs  are  almost  complctcly  siirrounded  })yatliin 
laycr  iA'  loosc  coiincctivc  tissiie.  Imiiiediatel\'  under  the  lattd' 
a  iicr\-c.  alxnit  1  mm.  tliick  is  to  lic  foiind  in  the  middlc  of 
llic  convcx  sui-lacc  of  tlic  smaller  lunionr.  rnnnin^*  parahdl  lo 
its   loni;-  axis. 

(The   lympliatic   i;-laiid    lliat   microscopically  ])rescnted   a  ^\\\[i^' 
normal   a ppea ra nce.   is  loft  out  in   the  description.) 
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The  tumours  werc  cut  in   halt'  in  their  largest  plane. 

The  cut  surfaces  of  the  tumours  are  grayish,  here  and  there 
showing  small  brown  spöts,  and  having  several  slight  de])res- 
sions,  some  striated.  sim])le  or  ramified,  others  punctiform 
(lumina  of  small  vessels.  longitudinally  and  transverselv  ont?) 
(l^^ig.   -2.) 

Microscopical  examination. 

Pieces  were  cut  from  ditterent  ])lanes  of  the  tumours.  Thev 
wpre  embedded  in  lioth  celloidin  and  ])araffin  and  sections 
were  pre])ared.  Staining  with  haematoxylin-eosin.  iron-hae- 
matoxylin-v.  (xieson,  Mallory's  elastine  stain,  and  polyohromatie 
methylene  blue. 

The  tumours  are  foimd  to  havt^  a  ])ronounced  alveolar  struc- 
ture.  (Fig.  '.}.)  They  are  surrounded  by  a  capsule  of  connec- 
tive  tissue  that  is  mostlv  rather  thin  and  loose,  in  single 
places.  however.  thicker  with  concentric,  dense  layers  of  fibrils. 
From    the    (•a])sule    coarse   and  Hne  trabecuhi'  radiate  into  the 
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mass  of  tht'  tiuiiour,  which  is  thus  dividtMl  iuto  larver  com- 
partments.  The  capsule  as  well  as  thf  trahecular  processes 
are  abundant  with  l)l()0(l  vessels,  j)artly  comparativfly  larn;e 
rooms  liiied  witli  rudotludiuni,  partly  veins  and  artt*ries.  In 
the  capsule  acciiiiiulations  of  verv  dark  coloured  round  or  oval 
small  iiuclei  without  ])lain  oel l-protoplasm.  Besides  this,  nerves 
niay    be    observed    in    the  oa])sule.     In  one  place  of  the  latter 
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(in  the  smaller  tumour)  one  nerve  is  observed  showing  gäng- 
Hon  cells.  The  radiating  trabeculae  of  eonnective  tissue  most 
often  show  a  hvaline  degeneration  and  here  and  there  they 
conglomerate  to  irregular  lumps. 

Besides  this  eoarse  division  of  the  substance  of  the  tumour 
now  deseribed  there  is  a  tiner  one,  formed  by  a  small-meshed 
eapillarv  net-work  running  all  through  the  tumour.  Some  of 
the  capillaries  are  enclosed  within  thin  bundles  of  eonnective 
tissue,  others  seem  to  be  ])lane  endothelial  tubes.  In  some 
places  they  appear  as  irregularly  formed  tissures,  lined  with 
endothelium,  here  and  there  widening  to  broader  laeunae. 
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'1'Ik'  iiicsh  wdik  iiow  (Icscrihrd  is  fill»M|  wilh  roinidrd  or 
oviil  strands  of  cpitliclioid  cells.  Tlicsc  acciiniiilat  idiis  of  ('(dis 
lic  in  inliinatf  coiitacl  to  llic  capillarics  m<»  oUht  suhstance 
inttTvciuiig.  Ill  niosl  placcs.  liow  cNcr.  ihcy  lia\'('  retractccl  Irom 
tht'  capillarics  (witlioiit  dduht  plicnonKMia  of  shrinkagc  duc  to 
the  bardcning).  \or  iiiay  any  intcTctdIular  substance  be  ob- 
served  betweon  llic  differcnt  cells  insidc  the  strands.  The  dif- 
ferent  cidls  are  (ml\-  in  a  few  ])laces  distinctly  separated  from 
onc  othcr.  Tsiiallv  thc\'  are  fused  iiito  syiicvtium-like  inass<'S 
(as  Op.KKNDnKFKH  cxprcsses  liimsclf  aboiit  the  cells  in  bis  case), 
as  to  givc  the  a])pearance  of  giant  ctdls  whitli  several  niiclei. 
In  those  oases  wherc  the  })onndaries  of  the  cells  are  distinct, 
the  cells  are  found  to  be  polyhedral  in  shape  or  -  though 
less  often  —  ronnded.  The  protoplasma  as  a  rule  finely 
granular.  The  mudei,  ronnded  or  oval  in  shape,  are  fairly 
dark-couloured. 

In  the  masses  of  cells  here  and  there  soinethinglike  vacuols 
may  be  observed.  Some  of  them  contain  red  blood  corpuscles. 
Also  between  the  single  cells  red  blood  corpuscles  are  some- 
times  seen.  Occasionally  there  are  to  be  found  inside  the 
eoarse  trabeculae  of  connective  tissue,  columns  and  groups  of 
cells  of  the  type  already  described. 

Beside  these  epithelioid  cells  arranged  into  alveoli  some 
parts  of  the  tumours  show  smaller,  more  irregularly  formed, 
types  of  cells  sometimes  having  the  a])pearance  of  sarcomatous 
tissue.  Tn  many  places  there  occur  structures  whose  exteriör 
shape  resembles  a  varix  or  a  sausage  and  which  show  pecu- 
liar  h^^aline-necrotic  degenera  tion.  They  may  be  sta  ined  red 
with  van  Grieson.  Evidently  they  belong  to  the  su])porting 
framevork. 

Chromaffinic  cells  were  not  observed  on  account  of  the 
preceding  hardening  in  formalin.  The  sections,  which  were 
stained  with  ]\rallory  and  polychromatic  methylene  blue,  did 
not  show  any th ing  remarkable. 

Case  II:  A  farmer,  4o  years  old,  was  taken  in  at  the  hospital  of 
Ostersnnd  on  the  third  of  Dec.  1914.  For  the  last  o  years  the 
patient  had  noticed  a  tumour  on  the  ri^ht  sidc  of  his  iieek.  which 
lately   had  grown   more   rapidly.      It   had   caused   no  pain. 

Present  condition:  General  condition  good.  In  the  middle  of  the 
right  side  of  the  neck  below  the  anterior  edgc  of  the  Sternocleido- 
mastoid     mnscle    a    somewhat   nodnlar.    firm     tumour  is    felt   slightly 
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iiiovahU'   a^ainst    tlif    iui(U*rlyiiie    nI  nicturt-^.    ti«>t    tt-ntlcr   and    iimst    lik*- 
a   eon^loiiUTation   of  solid    lyinpliatic  biands. 

4/rj.  Operation  (I)R.  (JUAKVi;)  under  etlier  anae>the-,ia.  ('ollar 
iiicisiou.  The  tiunoiir,  eovered  l>y  the  anterior  edtre  of  tlie  Sterno- 
inastoid  musele  and  l>y  the  Platysnia,  shows  a  ^reat  nuinher  of 
lar^e  veins  and  resemhles  mostly  a  strnnia.  It  is.  however.  situated 
too  hiy:h  and  too  far  eut  to  he  a  lohe  of  a  strnma.  The  tuniour 
is  laid  tree,  after  nunu-rous  ddiihle  liyatures  of  its  hlood-ves.sels. 
On  the  exteriör  surfaee  the  vena  jnjiularis  externa  is  seeii.  and  the 
tnme  of  the  earotid  artery  is  seen  to  dive  into  the  tinnour,  not 
hein^'  seperahle  from  it.  It  was  uoeessary  to  plaee  <loul)le  li|i;atiires 
on  the  earotis  and  to  divide  it.  The  tuniour  alonu:  whith  the  earotis 
was  theii  disseeted  free  upwanis  and  finally  tlio  internal  earotis 
had  to  he  lipitured  and  eut  off.  The  l)ranehes  of  the  earotis  externa 
had  previously  heen  li^atured.  Loose  tanipona^re  of  the  wound 
eavity  with  jodoforni  urauze,  tiie  rest  heiny,  sutured.  ■ —  The  patient 
löst  some  hlood  din-in^-  ihe  operation,  hut  had  a  ealni  anaethesia 
and  the  liuature  of  the  earotid  artery  did  not  eause  any  alteration 
of  the  pulse.  In  the  e\'eninij:  the  patieiil  was  very  dull.  tlie  puls 
even,    ~'2. 

T)  12.  Left-si(U'(i  heniij)leuia  —  also  paresis  of  the  throat  — ,  the 
jKXtient  dull.  l)ut  restless.  liv  ean.  however.  he  arousecl  and  answe- 
red  elearly  to  ([uestions,  thouuh  his  voiee  is  diffieult  to  eonij)rchend. 
Mueh  nuisus  in  the  throat.  A  slis/ht  eontraeture  of  the  left  le^. 
T  12  T(>nip.  :)7,i  —  o8,7  .  8/12  Tenip.  .'is.i.  —  -JO,»  No  auseul- 
tation  eould  he  made  of  the  Innys  on  aceount  of  loud  roles  in  the 
throat.      The   patient   dull,  hemipleuie,    hut   less    restless. 

8/l2   Tcmp.   39,-.°.      The   patient    died   at    :\,\:>  p.   m. 

Post  mortem  exuinination.  10/12.  Oidy  the  skull  was  opened. 
The  dm-a  and  i)ia  mäter  less  hlood-filled  on  th(^  riuht  hemisphere 
than  on  the  left.  Circulus  arteriosus  Willisi  very  poorly  developed 
as  re^ard  the  eommunieatini^  vessels  hetweeu  the  earotids  and  the 
vertel)ral  arteries,  which  are  thin  as  a  thread.  A  loose  thromh 
in  art.  carot.  int.  dx.  The  area  of  distril»ution  of  the  ri^ht  Sylvian 
artery  shows  a  softeniuu  of  the  hraiii.  which  is  loose  and  desintc- 
ifratinir.  This  ehatiije  extends  to  the  central  i»an^lia  and  deeply  into 
the  marrow  of  the  cerehrum  and  is  also  well  marked  in  the  tem- 
{)oral   lohe. 

The  tumotir.  the  freshly  ont  surfaee  of  which  was  tirm  and 
i»Tayish.  in  colonr  remiuding  of  a  fibroma,  was  put  in  a  4 
per  cent  solntion  of  forinalin. 

Macroscopical  description. 

The  hardened  tiunoiir  ( Fig.  4)  has  the  dimensions  of  7^  •_'. 
5^  2,  and  4^  -i  cm.  On  one  side  it  is  somewhat  flattened.  On 
the  other  side  vve  observe  two    fairlv  deep  grooves  converging 


A  (•(iNrniiM  rin\    lo    ihk  kn(i\\  liidci:  of  'iiii-:  TiMdrus. 


221 


Fig.  4. 

like  a  fork.  in  wliicli  thr  reinaiuclers  of  tl)t'  ojjciied  carutis 
ext.  and  int.  are  seeii.  A  short  piece  of  th»^ir  function  (the 
common  carotid)  is  also  attached  to  the  tuniour.  The  latter 
is  surrounded  hy  a  capsule  of  connective  tissue,  abundant 
in  thin-walled  vessels.  Otlierwisc  like  the  tumours  of  thr 
precedino^  ca  se. 

Microscopical  examination. 

The  tuniour  richer  in  connective  tissue,  hut  otherwise  in 
all  essential  respeets  of  similar  strueture  as  in   case   1  (Fig.  T)). 

The  ahove  deseription  as  well  as  the  tii>'ures  seem  to  leave 
no  douht  that  we  have  to  do  with  two  eases  of  so-called 
tuiiiours  of  the  carotid  gland.  and  it  seems  to  me  unneeessary 
to  cnter  upon   a  diseussion  of  the  matter. 

In  tht'  literature  several  tables  have  heen  made  of  theaiready 
])uhlished  eases  of  tumours  of  the  carotid  gland,  the  ktest 
ones  by  Cai.lison  and  M ackknt^  (liH:)),  Stkindl  (1!)15).  and 
A\'kttkki).\1-  (IHK;).  \\'i:rii;i{i)AL  luis  criticall\-  excluded  some 
eases  whicli  hy  other  authors  liavc  Ifccn  h)()ked  upon  as 
tumours  ot"  the  carotid  gland.   \i/.   the  eases  of  (iHKKX.  ( iiLFoltn 
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luid  Davis  and  oiie  (d*  Dobromtjsloff's  cases,  and  nothing  is 
to  be  said  against  this.  Further,  lie  has  excluded  from  his 
tahle  tbe  foUowing  eases,  nientioned  in  the  literature,  the 
original  papers  not  having  been  accessible  to  him,  viz:  the 
eases  of  Coley  and  Dow. nes,  Collier,  Binnie  and  Russel.  Then 
there  remains  for  bini  —  if  bis  own  cases  are  included  —  ()o 
indubitable  eases  of  tumours  of  the  earotid  gland.  These  may 
bowever,  at  once  be  redueed  to  (11,  ;is  ^^'ETTEHl)AL  bas  counted 
'1  cases  twioe  on  account  of  an  inadverteney  easily  accounted 
for.  Neuber's  two  tirst  cases  (number  4()  and  47  in  AVetter- 
dal's  table)  are  as  a  niatter  of  fact  identical  with  Slmmonds' 
two  cases  (number  54  and  T).')).  At  a  conference  in  »Arztlt 
Verein^  in  Hamburg  191o  Simmonds  had  given  a  short  accoun. 
of  two  new  cases  of  tumours  of  the  earotid  gland,  which  låter 
in  the  same  year  were  described  in  detail  together  with  a 
third  simihir  case  by  his  assistent  Xeuher.  On  the  other  hand 
the  foUowing  cases  are  not  counted  in  \\'etteri)Al's  table:  Sa- 
PEGNO  (19 lo)  a  woman  of  (U  years,  right-sided  tumour.  (^^'ET- 
TERDAL  has  in  his  list  of  literature  (juoted  his  auther.  The 
case  having  ])een  lett  ont  from  his  table  seenis  thus  to  be  due 
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1«>  ;i  iiHMc  ovrrsi^i^lil. )  h^urllirr:  l)\  ('östa  two  cases  in  1!IL4, 
1)1)1  [i  woincii.  otic  "2;'»  N-curcs  old,  tlic  oilier  l'S.  In  the  iornuT 
;i  rip;Iit.si(ltMl,  in  t  lic  liiilcr  ;i  (l()nbl(»,-si(l(Hl  tnnionr.  To  Wkt- 
iKiiDAi/s  ii^rou])  ol'  niKHTtain  cases  (on  Mccount  of  not  acccssjhh' 
ori<:^inal  lit«*ratnrc)  niay  l)r  coniit  a  case  of*  liKJJN  (IIIIO),  a 
von  ni;-  nian. 

Tims  -  il"  inv  own  cases  are  indndcd  -  we  uow  havt^,  (>(> 
ccrtain  cases  of  bnnours  of  tlie  caroiid  gland:  1.  Marchand.,  2 — r> 
r\i/rAi  I-,  ().  Khktscumau.  7.  8.  Kopfstkjn,  11.  Middlioton  and 
l>iKiUxiN(i.  10.  Maijnowskv,  11.  V.  Hi']i>JLKTn,  12.  Sjnioubchink, 
K).  CiNÉo  and  Dalnvili.e,  14.  Maoimiattku,  lo.  Reclus  t^  Che- 
vAssu.  K).  ScuDDKK,  17.  FuNKB,  \H.  Leithofe,  19.  Hedingeh, 
20-  22.  Mr)NCKEnER(4,  2r).  Oberndorfer,  24,  25,  Kaufmann  iSi, 
IJuppANNER.  2<;.  Keen  tSj  FuNKE,  27.  Da  ('osta,  28.  Cecca,  29. 
CooK,  .\0.  Rivet,  ol.  Makara,  o2.  Catiicart,  ;i8.  Licini,  34. 
ZoxDEK,  c)').  DoimrMiJSLOFF.  o().  DoudLAS,  87.  Beitzke,  38,  39. 
liiUENTMAL  40.  Alezais  Sl  .Peyron,  41.  Kutzxetsoff,  42.  WOOL- 
LEV  c^  Fee,  43.  SiNUSHix  (=  Siniouschine?),  44.  Holl.äxjl>er, 
45.  (-hiari,  4().  Randisi,  47.  Boxi,  48.  Da  Costa,  49 — 51.  Sm- 
oxDS  and  Neuber,  ^r2,  53.  Graham,  54.  Sapegno,  55..Exderlex, 
.')ii.  Schmidt,  i)6.  Callison  &  Mackenty,  ')S.  Mathews,  59,  60. 
Da  Costa.  (jl.  Balfour  c*t  Wh.uner,  (52.   Stphndl,  (>3,  (i4.  Wet- 

PERDAL,    ()5,    {](\.    TtEENSTIERNA. 

Lastl}'  it  is  to  me  an  agreable  duty  to  (jffer  my  thanks  to 
niy  late  teacher,  Dr  Vestbercj,  for  his  interest  in  this  little 
paper  and  to  the  Doctors  Rödéx  and  (tRaeve  who  have  kindly 
placed  the  hospital  journals  at  my  disposal. 
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Essai   (le   délcnniner  par   calcnl  la  vitessc  de 
riiitoxicaliou  oxycarboiiée 


Par 
HANS    GERTZ 


L'oxyde  de  carbone  inhalé  est  regu  par  le  corps  dans  trois 
dépots.  La  majeure  partie  en  est  fixée  ä  Thémoglobine,  il 
reste  une  quantité  assez  considérable  dans  les  voies  aériennes, 
entin  une  partie  minime  est  absorbée  par  les  tissus  pendant  le 
passage  da  sang  par  les  capillaires.  Gette  derniére  partie 
représente  donc,  coinparée  aiix  autres,  une  quantité  tres  petite 
ou  presque  négligeable.  Cest  surtout  grace  ä  cette  circonstance 
qu'une  solution  approximative  du  probléme  peut  s'efFectuer  par 
calcul. 

Nous  mesurons  tous  les  volumes  de  gaz  ici  considérés  en 
litres,  ä  température  du  corps  et  å  pression  baroniétrique 
normale.  Les  trois  quantités  d'oxyde  de  carbone  ci-deir-sus 
noinmées,  aiasi  mesurées  comme  volumes,  soient  désignées  par 
YZLJ  respectivement.  Au  volume  total  de  gaz  toxique  contenu 
dans  le  corps,  ou  ä  la  somrae  Y  +  Z  +  U,  une  période  de 
respiration  ajoute  une  portion  nouvelle,  contenue  dans  Tair 
parvenant  å  Tespace  respiratoire  (Fespace  des  vésicules  pul- 
monaires).  Nous  nous  bornons,  dans  cette  rechercbe,  au  cas 
ordinaire  ou  la  résorption  du  gaz  toxique  s'étend  sur  un 
espace  de  temps  composé  dun  grand  nombre  de  respirations, 
la    période    de    respiration    étant  ainsi  un  intervalle  tres  petit, 
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coniparé  ä  la  durée  du  processus  de  rintoxication.  Ici  rintérét 
se  rapporte  principalernent  au  cours  moyen  du  processus,  les 
fluctuations  dues  aux  respirations  étant  négligeables.  Ed 
faisant    abstractiou    de    celles-ci    nous    considérons    la     vitesse 

moyenne,    toujours    décroissante   'liY  +  Z  +  U),  avec  laquelle 

s'augmente  le  voUime  total  du  gaz  toxique  contenu  dans  le 
corps.  Si  Ton  s'iniagine  que  Tiatroduction  défiuitive  de 
Toxyde  de  carbone,  réellement  di.^contiiiue,  portionnée  ou  frac- 
tionée  par  les  respirations,  se  fasse  d'une  maniére  fictive 
uniforme,  sans  fluctuations,  sa  grandeur  par  période  de  respira- 
tion  restant  la  méme,  on  en  peut  définir  et  exprimer,  comrae 
il  puit,  la  vitesse  moyenne  dont  nous  venons  de  parler. 

Prenons  pour  unité  du  temps  la  période  de  respiration, 
supposée  uniforme,  et  choisissous  å  volonté  un  intervalle  egal 
ä  cette  période;  donc  le  volume  de  gaz  toxique  Q  définitive- 
ment    regu    pendant    cet   intervalle    exprime    la    valeur    de    la 

vitesse    moyenne    ou    de    la    dérivée    -yt(F+  Z+  U)    dans  un 

moment  immédiatement  devant  le  milieu  de  Tintervalle.  Ces 
notions  posées  on  a  Téquation  fondamentale 

£{Y+Z+U)  =  Q (I) 

Il  faut  développer  d'autres  relations  qui  ont  lieu  enfre  les 
variables  YZUQt,  et  qui  sufiisent,  jointes  ä  la  précédente,  ä  la 
solution  du  problerae  proposé.  Le  moyen  en  est  fourni  par  la 
proportion  moyenne  x  du  gaz  toxique  dans  Tair  de  Tespace 
respiratoire,  le  terme  proportion  désignant  le  volume  de  gaz 
contenu  dans  Tunité  du  volume  de  Tair.  Les  voies  aériennes 
ayant  le  volume   V  (litres)  on  a 

Z=  Vx, (1) 

abstractiou  ici  faite  de  Tentrée  inspiratoire  d'air  atmospbérique 
dans  Tespace  nuisible  (les  voies  conduisant  ä  Tespace  respira- 
toire). 

Le  volume  de  gaz  toxique  qu'apporte  au  corps  une  respira- 
tion est  constitué  par  la  différence  entré  la  portion  contenue 
dans  Tair  inspiré  et  celle  contenue  dans  Fair  expiré.     De  Tair 
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inspiré  co  n'est  que  la  partic  parvenant  k  respace  respiratoire 
qui  est  utilisée  pour  Téchange  gazeux,  l'autre  partie  restant 
dans  Tospace  nuisible.  Désignons  par  v  le  volume  de  la 
partie  utilisée  et  par  n  la  proportion  eonstante  d'oxyde  de 
carbone  d;nis  ratiiiosphere.  Le  volume  de  gaz  toxifjue  inspiré 
dans  Tespace  respiratoire  est  donc  vn.  L'air  inspiré  dans 
Tespace  nuisible  s'eu  retourne  sans  changement  par  Texpira- 
tion  et  s'exclue  par  la  de  notre  considération.  L'expiration 
amene  de  Tesjjace  respiratoire  et  du  corps  le  volume  ?\  la 
derniére  partie  de  Tair  étant  transportée  de  Tespace  respiratoire 
åt  Tespace  nuisible.  Il  s'agit  ainsi  d'exprimer  le  volume  du 
gaz  toxique  contenu  dans  le  volume  d'air  v,  quittant  Tespace 
respiratoire  et  le  corps. 

La  proportion  de  Toxyde  de  carbone  dans  Tair  de  Tespace 
respiratoire  varie  pendant  la  période  de  respiration  d'une  fagon 
semblable    å  celle  de  Toxygéne.     Elle  va  en  croissant  pendant 


Fig.  1. 

la  pbase  de  1' inspiration,  par  Tintroduction  d'air  toxique  plus 
concentré,  et  puis  elle  va  en  décroissant  plus  lentement,  å  cause 
de  la  résorption  de  gaz  au  sang.  La  courbe  qui  représeute 
cette  proportion  va  donc  en  ondulant  autour  de  la  courbe 
moyenne  qui  sera,  d'aprés  notre  proposition  ci-dessus  formulée, 
iei  cousidérée.  Des  le  debut  du  processus  la  ])roportion  se 
diniinue,  apres  Tinspiration,  assez  lentement  et  la  courbe  repre- 
sen tante  s'éléve  alors  rapidement  par  degres,  comme  le  montre 
la  iigure  1  a.  Mais  bientot,  å  mesure  que  Tair  de  Tespace 
respiratoire  contient  plus  de  gaz  toxique,  la  décroissance  post- 
inspiratoire  devient  plus  rapide,  et  un  autre  cas  extreme  se 
trouve  réalisé,  c'est  Tétat  définitif  que  montre  la  figure  1  b, 
oii  le  décroissement  est  ä  peu  prés  aussi  grand  que  Télévation 
inspiratoire  précédente. 

Quant  a  la  definition  de  la  courbe  moyenne  non  fluctuante, 
dont  Tordonnée  représente  la  proportion  moyenne  x,  il  y  a 
lieu  de  la  formuler  en  deux  maniéres.  On  aurait  å  exiger  que, 
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pour  cette  courbe,  la  résorption  de  gaz  toxique  au  sang  Hoitégale 
en  moyenne  k  celle  (\m  a  lien  en  réalité.  Aussi  cette  couil)e- 
lå  devrait  designer  le  cours  moyen  de  la  proportion  x.  Ces 
definitions  ne  sont  pas  compatibles,  il  en  résulte  deux  oourbes 
difierentes  qui  traversent  la  courbe  reelle  ondulante  pres  du 
milieu  entré  les  maxima  et  les  minima.  Pourtant,  leur  diffé- 
rence  étmt  évidemment  négligeable,  ou  jjeut  prendre  une 
eourbe  unique  satisfaisant  approximativement  aux  deux  détini- 
tions. 

En  supposant  qne  la  déscente  postinspiratoire  aille  jusqu*au 
niveau  du  commencemt*nt  de  Tascension  inspiratoire,  on  est 
conduit  au  cas  stationnaire  (ou  la  courbe  moyenne  est  une 
ligne  droite  horizontale)  que  represen  t  ent  les  variations  de  la 
propoition  de  Toxygéne  dans  la  respiration  normale.  Dans  ce 
cas,  auquel  appartient  la  formule  connue  de  BoiiR,  le  volume 
d'oxyde  de  carbone  contenu  dans  Tair  expiré  de  Tespace  respi- 
ratoire  serait  exprimé  par  Xi,  approximativement,  si  Xi  désigne 
la  proportion  prise  en  moyenne  pour  la  période  entiére  de 
respiiation.  Mais,  dans  notre  cas  actuel,  la  courbe  moyenne 
va  toujours  en  croissant  (ou  sa  dérivée  reste  constamment 
positive),  et  elle  s'éléve  tres  vite  dans  le  debut  du  processus. 
Ici  le  volume  expiré  doit  considérablement  dépasser  i-Xi,parce- 
que  la  proportion  x  du  gaz  toxique  s'abaisse  moins,  pendant 
Texpiration,  que  dans  le  cas  stationnaire.  De  lä  il  ré.«^ulte 
évidemment  une  ditterence  essentielle  entré  les  deux  cas,  et  la 
proportion  moyenne  du  gaz  toxique  dans  Tair  expiré  de  Tespace 
respiratoire    doit  dépendre,  dans  le  cas  general,  non  seulement 

clx 

de  la  valeur  moyenne  Xi  mais  aussi  de  la  dérivée    r .    Il  faut 

donc  généraliser  Texpression  rxi  appartenant  au  cas  station- 
naire å  une  fonction  qui  renferme  aussi  -t;  et  se  réduit  å  vxi 

^  dt 

dx 
pour  - "  =  0.     On    peut    prendre,   en    premiére    approximation, 

dx 
la    fonction    simple    rxi  -+-  /  .  ,   /    étant    constante    pour    une 

respiration    uniforme.     Le    volume    de  gaz  toxique  apporté  au 

dx 
corps  par  une  période  de  respiration  est  donc  v  {n  —  Xi) — y-r;. 

Ce  volume  reste,  d'aprés  la  déånition  de  rri,  approximativ^ement 
le    méme,    s'il    est    supposé    ameué,  fictivement,  d'une  maniére 
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continue  et  unifonnc  pendant  la  période  enticre  de  respiration, 

et    si    Xi    est    reinpliicé    par    la    valeur    x  variable  pfndant  la 

pc^riodo.     L'ox])rossion  préoodente  étint  substitnc^^e  k  Q  dans  la 

Ibrinule  (1),  la  (l('iivée  du  premier  meinbre  de  (I)  ainsi  (jue  X]  et 

(Ix 
,      appartienuent    approxiinativement    j\    la    niririe    valeur    du 

tt/v 

tenips.     Par  suite  on  ])eut,  en  faisant  cette  substitution,  écrire 
X  pour  Xi  et  obticnt  ainsi 


'^^P'+Z+U)^v{n-x)-r'jf (la) 


formule  qui  se  rapporte  éviderament  å  une  valeur  quelconque 
du  temps. 

L'expression  du  second  membre  de  (I  a)  implique,  comme  il 
est  remarqué,  une  généralisation  présumée  de  la  formule  de 
BoHR.  Il  faut  recourir  å  des  expériences  spéciales  afin  de 
dé^erminer  en  quelle  mesure  cette  généralisation  est  justifiée, 
c'est  å  dire  s'il  en  résulte,  pour  /,  une  valeur  approximative- 
ment  constante  et  suftisamment  différente  de  zéro. 

L'héinoglobine  se  partage  entré  Toxyde  de  carbone  et  Toxygéne 
dans  un  rapport  déterminé  par  Taffinité  des  deux  gaz  a  Thémo- 
glubine  et  par  la  tension  des  gaz  dans  Tair  de  Tespace  respira- 
toire.  Soit  Taffinité  du  gaz  toxique  ä  Tbéiiioglobine  ^  fois  plus 
grande  que  celle  de  Toxygéne  et  désignons  par  y  la  partie 
oxycarbonée  de  Thémoglobine  et  par  m  la  proportion  de  Toxy- 
géne  dans  Tair  de  Tespace  respiratoire,  on  a  pour  Tétat  d'équi- 
libre,  dans  une  approximation  ici  suffisante, 

tL_  _  p^    d'^^      =  _J^ (2) 

1—y        m  -^      m  +  px 

Le  volume  Y  du  gaz  toxique  fixé  å  Thémoglobine  est  donc, 
si  la  quantité  totale  de  Thémoglobine  est  li  grammes,  et  si  le 
volume  k  d'oxyde  de  carbone  se  fixe  a  un  gramme  d'hémo- 
globine, 

1  H X 

m 
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Ull,  en  posant  a  = ,  o  =      , 

^  mm 


Y  —      ^^ 


I  ^  hx 


Dans  cette  équntion  x  représente  la  proportion  moyenne 
d*oxyde  de  carbone  dans  Tair  de  Tespace  respiratoire,  quand 
retat  d'équilibre  s'est  établi.  Mais,  pendant  la  résorption  du 
gaz  toxique  la  quantité  du  gaz  contenu  dans  le  sang  correspond 
å  une  valeur  de  tension  interieure  å  celle  qui  a  lieu  dans 
Tes^pace  respiratoire.  Cest,  en  effet,  la  difference  entré  ces 
deuK  valeurs  de  tension  qui  produit  la  ditiusion  du  gaz 
toxique  de  Tair  des  poumons  au  sang.  Quant  å  la  proportion 
moyenne  d'oxyde  de  carbone  dans  le  sang,  elle  ne  peut  pas  différer 
beaucoup  de  celle  appartenant  au  sang  capillaire  des  poumons 
auquel  se  fait  la  résorption,  puisque  le  sang  quittant  les 
poumons  est  la  plus  riche  en  gaz  et  le  sang  allant  aux  poumons 
en  contient  le  moins.  Par  conséquent  il  faut  poser,  dans 
Téquaiion    précédente,   une    valeur  x  —  ^  interieure  å  x:    donc 

^  ~1  +  Kx  —  e) ^^^ 

Evidemment  la  quantité  positive  ^,  étant  au  debut  du  pro- 
cessus ajiproximatisement  égile  ä  x,  passé  ensuite  par  un 
maximum  et  tend  å  la  fin  du  processus  vers  la  limite  zéro. 
On  peut  admettre:  P  =  löO,  m  =  0,145,  Jc  =  0,00151  1.,  et  pour 
une  personne  pesant  70  kg.  li  =  700  gr.,  d'ou  a  =  lOöO  1., 
h  =  1030.  Par  Fintoxication,  notamment  par  Thyperpnée,  la 
proportion  7n  subit  un  accroissement,  dont  Teffet  faible  sur 
Tintoxication  est  compensé  par  Teffet  contraire  de  Tbyperpnée. 
Ainsi  m  soit  supposée  constante. 

La  vitesse  avec  laquelle  se  fait  la  difFusion  de  Toxyde  de 
carbone  de  Tespace  respiratoire  au  sang,  å  travers  la  paroi  des 

vésicules  pulmonaires,  est  représentée  par  la  dérivée -^(F+  U). 

Elle  peut  étre  posée  proportionale  ä  £.  Mais  £  étant  supposée 
constante,  la  diffusion  doit  se  faire  plus  Irnteraent  å  mesure 
qu'il  reste  moins  d'bémoglobine  disponible  pour  fixer  le  gaz, 
c'est  å  dire  å  mesure  que  se  ralentit  la  réaction  entré  ces 
deux  substances.  La  vitesse  de  la  diffusion  doit  donc  étre  en 
proportion  aussi  å  la  partie  non  oxycarbonée  de  Thémoglobine 
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ou   å   lii   IVaction    ; — — tt : .     Nous  admettons  hi  proportio- 

1  +  b{x  —  fO  *     A 

nalité    simple,    correspondant    k    la    siipposition  d'une  réaction 

bimoléculaire    en  tre  Thémoglobine  et  Toxyde  de  carbone.     Par 

suite  nous  posons 

€  =  n{l  +  hx—h€)^(^Y+  V), (II) 

^  étant  une  constante  qu'il  reste  å  déterminer. 

Les  expériences  de  M:me  Marie  Krogu  ^)  ont  fait  connaitre 
la  quantité  d'oxyde  de  carbone  qui  est  difFusée  de  Tair  des 
poumons  au  sang,  dans  des  circonstances  diverses.  Pen  dant 
I  minute  et  ä  la  tension  1  mm.  (Hg)  du  gaz  dans  Fair  des 
poumons,  cette  quantité  ici  désignée  par  ,C  est  comprise,  en 
repos  et  pour  un  volume  normal  des  poumons  (environ  3,5  1.), 
entré  les  limites  apj)roximatives  0,023  1.  et  0,045  1.  (ä  37'), 
quantité  qui  s'tigrandit  dans  Tétat  de  travail  et  pour  des  vo- 
lumes  plus  grands  des  poumons.  Le  nombre  des  respirations 
par  minute  étant  désigné  par  /W,  le  volume  Slf^  est  ditlusé 
pendant  Tunité  du  temps  ici  adoptée  et  constitue  la  valeur  de 

T^Y  +  U).     Comme,  pour  ces  expériences,  la  tension  de  Toxyde 

de  carbone  dans  le  sang  et  par  conséquent  la  difFérence  x  —  ^ 
étaient    négligeables,   et  comme  ä  la  tension  1  mm  correspond 

£  =z  X  =  — —  ,  Téquation  (II)  donne  pour  ce  cas 

h=-i ("^^^ 

Pour  les  valeurs  ordinaires  .C  =  0,032  1.,  ^t^  =  16  il  résulte 
»►  =  0,7.  En  general  la  valeur  de  ?^  ne  diflére  pas  beaucoup 
de  Tunité. 

Le  volume  U  d'oxyde  de  carbone  dissous  dans  les  tissus  a 
pour  expression 

^  —  i^T*   ^../a'^^(^  —  ^  —  ^i),  ou  désio^nent:    a  le  coeflicient 
z^D- ^bO  ^ 

d'absorption    (ä    température    du   corps)  pris  en  moyenne  pour 

*)  Marie  Krogh,  Luftdiffusionen  gennem  menneskets  lunger.  Copenhagae 
1914. 


234  HAN8  6BRTZ. 

les  tissus,  L  le  volume  de  ceux-ci  mesuré  en  litres  et  Cy  une 
quantité  analogue  a  £.  f/ representant  un  volume  comparative- 
ment  tres  petit,  on  peut  ici  faire  ([uebjues  approxinifitions 
simplitiantes.  Posons  ainsi  pour  a  le  coeltioient  d*al)Sorption 
de  Teau  0,0183,  en  prenant,  pour  compenser,  une  valeur  réduite 
de  L.  La  quantité  ^'i  peuts'écrire  (a  —  1)^,  d'ou  £  -f  f j  =  Xe^  Å 
étant  un  lacteur  variable  supérieur  ål.  11  suftit  d'estimer 
sommairement  ce  facteur  X.  Les  valeurs  L  =  ÖO  1.  et  x  —  Åi-=zO,01 
donnent  £7=0,01  1.  Dans  la  période  initiale  de  la  résorption 
du  gaz  toxique  x  n'excéde  pas  sensiblement  f,  ce  qui  fait  U 
négligeable  comparé  å  Z.  Vers  la  Un  du  processus,  oii  c  et  t^ 
sont  prés  de  zéro  et  x  est  prés  de  n,  U  monte  å  Z/4r,  environ, 
mais   reste  toujours  tres  petit  par  rapport  å  I^.     Nous  posons 

U  =  c{x  — €  —  f^),  ou (4) 

U=c{x  —  Å€); (4  a) 

c  ayant  la  valeur  approximative  a ^1000. 

En  vertu  de  deux  circonstances  ou  peut  traiter  le  probl^me 
d'une  maniére  tres  simple,  d'ou  resultera  une  solution  dont  le 
degré  d'exactitude  correspond  bien  au  caractére  approximatif 
du  probleme.  Le  processus  se  développe,  en  effet,  en  deux 
périodes  assez  différentes.  La  premiére  et  tres  courte  période 
est    caractérisée    par    la    croissance  rapide  et  presque  égale  de 

X    et    de    f,    les   dérivées  -j:  et  vr  ayant,  par  conséquent,  des 

valeurs    comparativement    tres    grandes,    mais    leur    difFérence 

—ix  —  f)  étant   une   quantité  petite  du  second  ordre,  par  rap- 

CllV 

clx  cl^ 

port  å  -77  ou  å  -,— .     La  transition  å  la  seconde  période  se  fait 

civ  tv  t 

dx  cl£ 

par  la  décroissance  rapide  de  -^  et  de  -tt  et  par  la  croissance 

de   -rjoc  —  £).     Ensuite,  dans  la  seconde  période  qui  occupe  la 

majeure  partie  du  processus,  ces  trois  dérivées  sont  toutes  du 
méme  ordre  de  grandeur.  Pour  la  premiére  période  la  diffé- 
rence  x  —  £  est  négligeable  en  grande  extension,  pour  la  seconde 
période  £  peut  étre  exprimée  approximativement  en  fonction  de  x; 
de    lä    il    résulte    la  simplification  annoncée  du  calcul.     Ainsi 
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noua  traiterons  1(»  prohlomc  on  donx  parties,  corrcppondant  anx 

deux  ])(''rio(l('S. 

Le  1'ait  reinar(|ual)l(\  caractj^rlsaiii  !♦'  (l(''l)iit  du  professur,  (jue 

la  tension  du  gaz  loxiijue  dans  le  sang  ou   la  valciir  de;  x  —  i 

croit    lentcinent    est  eausé  par  la  dllution   iiiitiale  considérable 

de    Tair    toxi([ue    inhalt'    dans    Tespace    respiratoire.     Pourbmt 

cette  dilntion  se  diniiniK;  drs  le  debut  tres  vite,  le  gaz  toxique 

étant   apporté    beaueoup    plus    vite    qu'il    est  résorl)é  au  sang. 

Ainsi    sa    proportion    dans    Tair  de  Fespace  respiratoire  et  par 

suite  la  vitesse  de  la  résorptiou  accroissent  rapidement,  jusqu'å 

ce    que  eette  vitesse  ait  acquis  une  valeur  peu  inferieure  ä  la 

vitesse  Z  avec  laquelle  est  apy)orté  le  gaz  toxique. 

cl  s 

Rempla^ons  dans  Téquation  (I  a)  y(F+  U)  par    ,        ,     — r~  , 

d'aprés  Téquation  (II),  et  substituons  ensuite  dans  ces  deux 
équations,  (I  a)  et  (II),  les  expressions  trouvées  de  YZU, 
d'apres  (1)  (o)  et  (4).  Dans  les  équations  ainsi  formées  on 
peut,  pour  obtenir  une  idée  assez  exacte  du  cours  initial  du 
processus,  négliger  h{x  —  f')  auprés  de  1  et  c  auprés  de  a, 
d'oii  résultent  les  équations  fort  simplifiées 

dx       v.  .        ^      dx      d£        £  /TTT^ 

-—  =  -{n  —  X) ,    "77 77  =  —  ,    .    .    ■    •  (111) 

dt      tv  nw'   dt       dt       an' 

w  étant  écrit  au  lieu  de  F  +  /.  Ces  équations  et  leurs  équa- 
tions dérivées  permettent  d'éliminer  Tune  des  variables  dé- 
pendantes,  x  ou  £",  et  Téquation  résultante  du  second  ordre 
aura  la  méme  forme,  soit  la  variable  £  ou  x  —  n.  Elle  sera, 
en  f , 

d^s  ,   a(l  +  nv)  +  lu  ds  ,      v 
dt'^  a^io  dt      aKiu 

Ici  X  —  n  peut  étre  substitué  ä  £.  L'intégrale  générale  de 
cette  équation  est 

ou  r,  et  r.2  désignent  les  racines  de  Téquation  »caractéristique», 
savoir  de  celle  qui  est  obtenue  de  Téquation  différentielle  en 
remplaQant    les    dérivées    par  les  puissances  du  méme  ordre  et 
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dt' 

€    par    1.     Ainsi    on    a,    en   désignant  les  coefåcients  de  -.    et 

de  i>  par  Q  et  ö, 


'.— fhf-4). 


,._f(,_^,_,") 


Comme  -^2  ^^^  une  quantité  tres  petite  par  rapport  å  1,  on 
peut  développer  le  radical  et  négliger,  dans  cette  serie, 
les  puissances  de  '-r,  supérieu 
en  résulte,  approximativement, 


les   puissances    de    -^  supérieures  ä  la  premiére,  de  sorte  qu'il 


o  o 

Les    constantes  arbitraires  q.  et  q-2  sont  déterminées  par  les 
oonditions 

qui  donnent 

vn 

approximativement  —  q\  =  q-i  =  —7-  . 

La   variable    dépendante  étant  x  —  n,  les  constantes  ont  les 
valeurs 


n       v   ,      \  n       v   , 

^  T'^  —  ri\iu         /     -^        /'.>  —  ViXiv 


Afin    d'obtenir    approximativement    la    durée    de    la   période 

dr 


initiale,    on    doit    formuler    la  condition  que  ttC^  —  ^)  soit  du 
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.   .     II    suffit  de  poser    ,- 


dx  d^ 

méiiie    ordre    de   graiideiir  qiie     ..  .     II    suffit  de  poser    .1  =  0, 


d'ou  résiilte 

r^  Ti  —  Vi      ^  r-i 

1           Q^ 
approximativement  ^„  =  -  log    - (5) 

La  transition  de  la  premiére  période  å  la  seconde  se  fait 
donc  environ  le  temps  ainsi  déterminé  Uy  Les  valeurs  cor- 
respondantes  .-r,»  et  ^o  résultent  des  relations  données  par  sub- 
stitution  de  ^o-  En  developpant  e'-'"  et  en  arrétant  la  serie  au 
troisiéme  terme  on  obtient 


et  approximativement,  par  substitution  des  expressions  de  r^ 
et  de  r-i  et  en  supprimant  les  puissances  de  supérieures  å  la 
premiére, 

Par  le  méme  procédé  on  aura  approximativement 

vn       vnol         1 

Ainsi  X  et  £  difFérent  encore  ä  la  fin  de  la  période  par  une 
quantité  petite  qui  a  Texpression  approcbée 

Xo  —  e„  =  n^ilog  |-— l)-     •■....    (7) 
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Pour    le    debut    du    processus    on  peut  souvent  poser  x  ~  £; 
la  premiére  des  équations  (III)  devient  alors 

w  ,--  =  vin  —  x)  —     ,  dont  la  solution  est 
ät  ^ 


uvn  _1±J^,\  /ox 

Ayant  trouvé  ainsi  les  valeurs  correspondantes  Xn  et  ^o,  on 
peut  déterminer  le  rours  suivant  du  processus  "par  integration 
immediate  de  Téquation  fondamentale  (I  a).  En  etfet,  la  quantité 
e,  que  renferment  les  expressions  de  Y  et  de  U,  (H)  et  (4  a),  est 
exprimable  en  approximation  suftisante,  pour  cette  partie  majeure 
du  processus,  en  fonction  de  x.  Par  conséquent,  apres  la  sub- 
stitution  de  YZU  ainsi  expriraées  en  fonctions  de  x,  la  quantité 
variable  ^i  ou  ^  étant  suftisamment  appréciée,  Téquation  (I  a) 
ne  contiendra  que  les  deux  variables  sep:irées  x  et  t. 

On  a  par  dilférentiation,  d'aprés  (3)  et  (4), 


a  II  äx      f7f\        de. 


'\\dt       di  I 


dt^^  +  ^^-[(1  ^ix  —  hi^Y  '   ^\\dt       dt}      ^  dt 

Si  Ton  chan^e  ici    .-  ä  -7-    -77 ,  dans  les  dérivées  de  £  et  de  ^i, 
'^  dt      dx   dt 

dx 
et  qu'on   élimine  ensuite     t.    entré  cette  équation  et  Téquation 

tirée  de  (I  a)  et  de  (1) 

-T-(  F  +  Z7)  +  IV  '   =  v(n  —  x),  ou  tv  =  ¥  +  y, 
on  obtiendra,  en  écrivant  pour  abréger 


(1  +  bx  —  b€y\         dxj        \        dx       dx 
le  resultat: 
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La  substitntion  do  cette  exprossion  cLms  (II)  donne 


_    ^^^Xl  +  hx)in  •—  x)  . 

1  +  ö^+  hiiiin  —  x) ^^^^ 


Afin    de    conc.lure    coiiimcnt    varient  les  dérivées  ---  et  -,—  , 

ax        ax 

dans  la  fonctioii  <\  il  suffit  de  regarder  les  courbes  de  la  figure  2, 

representant    les    fonctions    x  et  x  —  i\     Une  troisiérae  courbe 

semblable  å  la  eourbe  x  —  ^,  mais  montant  plus  lentement  au 

dessous    de    celle-ci,    devra   représenter  la  Ibnction  x  —  £  —  t'i. 

(Is 
La  dérivée  y-  est  toujours  décroissante.     Au   debut  du  pro- 
cessus  elle  n'est  pas  sensiblement  inférieure  å  1,  mais  decroit 
plus    vite   vers  la  fin  de  la  premiére  période;    dans  la  seconde 
période    elle    pnsse    par    zéro    et    reste    ensuite    negative.      La 

..  .    .      df^i  .  .  ,    d{x  —  /Q  ,    .       dii 

nerivee     ,- ,  toujours    mieiieure    a  ^ ou  a  1 — y- ,  est 

ax  a  X  (XX 

ju?qu'au     com mencement    de    la    seconde    période    et   peutétre 
encore    plus    taid    exprimée    approximativement    par    1 y- . 

ds 
Ensuite  -~  ,  croissant  encore  d'abord,  a  un  maximum  probable- 

ment    inlerieur    k    1,    mais  possiblement  peu  supérieur  ä  1,  et 

d£ 
va    depuis  en   décroissant  semblable ment  ä  y-  .    Le  terme  peu 

ds 
important  cy^  est  donc  d'abord,  dans  une  partie  considérable 

de  la  seconde  période,  compris  entré  zéro  et  une  valeur  maxima 
de  Fordre  de  grandeur  c  et  finit  par  étre  négatif,  ayant  Tordre 

de  grandeur  cy-  . 

Il  s'ensuit  qiie  la  quantité  <3  est  toujours  positive  et  reste 
des  le  debut  de  la  seconde  période,  par  la  grandeur  de  a, 
toujours  petite  comparée  å  1.  Par  conséquent  (^  ne  peut  pas 
influencer  beaucoup  la  valeur  de  s  dans  la  seconde  période, 
savoir  entré  les  liinites  x  =  Xo  et  x  =  n.  Examinons  la  valeur 
de  <^.  dans  ces  limiten*.     Pour  un  moment  prés  du  milieu  de  la 

premiére,  tres  courte  période  on  a  -tt  =  y  ,  et   -T,(.r  —  f )  est  å 

(it  t  Q  (It 
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peu  prés  égale  ä  -^ — ^,  par  suite    f(,x  —  t)    ne    différe    que 

peu    de    -^ .     L'ordre     de     grarideur     de    1  —   ,  .    ou    de 

— -^    dans     ce     moment,    peut    se    déterminer    d'aprés    les 

Xq 

formules  approximatives  (7)  et  (fi);  il  est  environ  0,05,  pour 
des    valeurs  ordinaires  des  constantes.     Donc,  pour  le  moment 

ta,  1 ,—  ne  peut  pas  étre  posée  inférieure  å  0,1,  ce  qui  donne 

pour  ö,  h{x  —  f)  étant  négligeable  et  -y-^    égalant   å    peu  prés 

1  —  y- ,  la  limite  supérieure  approximative  0,05.  Afin  d'apprécier 

d€ 
ö  å  la  fin  du  processus,  nous  formons  la  dérivée  y-  d'aprés  la 

formule    (9)    et    passons    a    la    limite  n  =  x.     Ainsi  il  résulte, 

comme  on  peut  supposer   -.—  nnie,  pour  x  =  n, 

d€  1  +  hn 

et  par  substitution  dans  (0),   si  Ton  pose   -y-  =  {^i  —  l)-7-  , 
,  tv 

Cest    impossible,  évidemment,   d'apprécier  ici  le  rapport  des 
fl  p         fl  p 
dérivées    ,-   et  -j^  ou    la    quantité    ^i.      Il    semble    pourtant 

Cl  t/O  LLiÅy 

probable  que  la  valeur  de  /?i  ne  dépasse  pas  quelques  unités. 
Toutefois,  cette  incertitude  est  peu  importante  grace  å  la 
grandeur  comparativement  tres  petite  du  terme  contenant  ^i. 
La  formule  permet  donc  de  trouver  (3,  approximativement. 
Pour  71  =  0,01,  ^i  =  10  et  des  valeurs  ordinaires  des  constantes 
on  obtiendra  ^  =  0,15,  vnleur  qui  s'amoindrit  encore  si  ^i  est 
plus  gnmde.  Ainsi  d  varie,  pendant  la  seconde  période,  entré 
des  limites  tres  étroites.  Il  s'ensuit  que  ö  peut  étre  supprimée 
dans    des    termes  peu  importants,  comme  dans  ceux  contenant 
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le    facteur    c,    et    qu'il  suffit  d'ailleur.s  flVmployer  des  valeurs 

convenablement    appreciées    d'apr('s   Ics  valeurs  extremes  (pour 

X  =  Xi)  et  X  =  n)  que  nous  venons  de  trouver. 

Substituons  dans  (Ta)  les  expressions  de  Y^^f/ don nées  dans 

(Ix 
les  foriuules  (I)  (.'))  (1  a),  posons  /    t,    dans  Tautre  membrc  et 


dt 


dt 


raultiplions  par  — .     En  integrant  ensuite  entré  les  limites 


n 


X 


to  et  ^1  respectivement  Xo  et  Xi,  nous  appliquons  Tintegration 
par  parties  aux  termes  contenant  a  et  c.  Il  viendra  ainsi, 
V  +  /  étant  designé  par  iu\ 


X 


vit- to)  = 


Cl] — 

{n- 


OCc 


X 


X 


x){l  +  hx  —  hé) 


+ 


X 


AS 


n  —  X 


Xc 


X 


—    a 


X 


{n  —  x)"(l  +  bx  —  bs) 


dx  — 


Xc, 


—  Å£ 


x) 


XydX 


dx 


n  —  x 


(IV) 


Nous  remplagons  ici  £  par  son  expression  (10)  en  négligeant 
(^  dans  les  termes  contenant  c.  Les  deux  premiéres  integrales 
deviendront  alors: 


,x 


xdx 


—  x)%i  +  bx) 


+  atw 


dx 


(1  +  d){n  —  x){l  +  bx) 


Ml  -^  bx)dx 


x)[l  +  bi<v{n  —  ic)] 
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Daus    la    seconde    de    ce«    iiite«^rales    on    peut  apprécier  uue 

valeur  moyenne  <^,«,  ea  traitant r-  comme  facteur  constante. 

Le  méiiie  procédé  est  applicable  relativement  å  A,  quantité 
qui  pour  x  =  Xo  n'excéde  guére  runité  et  puis  croit  proi)able- 
luent  ä  quelques  unités.  Eri  effectuant  les  integrations  on 
aiira,  apres  des  réductions  eonvenables, 

rit-U)  =  Ä  log  ^^^  +  U  +  £)  log  ^f 

-Ciog^^i^|>-^(.)  +  i^U-„X     .  .  .(11) 

ou  désififnent: 


.  a      /       1        ,       m 

A  =  z — ■ — , —  :; — ^^ —  + 


1  +  bn\l  -\  hn      1  +  ö, 
B—  w=  C  =  c  +  cKr/m(l  +  hn), 


1  +  hx\l  +  hn      1  +  (\/      1  +  hiciin  —  x)' 

Dans  Texpression  F{xo)  les  fonetious  <^  et  x  ont  les  valeurs 
'\,  et  /^>o  correspondant  å  la  lim  i  te  x„.  Evidemment  on  peut 
poser  '^o  =  1,  ^ii  outre  il  semble  peu  probable,  en  considération 
du  caractére  approximatif  du  2)robléme,  qu'il  y  aie  besoin  en 
general  de  considérer  Texcés  de  >^  sur  Tunité. 

A  une  appréciation  sommaire  de  la  constante  /  peuvent 
servir  quelques  expériences  ^)  de  M.  A.  Krogii  et  de  M:ine 
M.  Krogh,  aussi  celles  ci  avant  en  vue  de  déterininer  la  vitesse 
de  la  diffusion  d'oxyde  de  carbone  a  travers  la  paroi  des  vési- 
cules  pulmonaires.  L'expérimentateur  inspirait  d'un  spirométre 
une  mélange  d'air,  contenant  1,02  p.  c.  d'oxyde  de  carbone,  et 
Tair  expiré  fut  recueilli  dans  un  autre  spirométre.  Les  volu- 
mes  et  la  composition  des  mélanges  de  gaz  contenus  dans  les 
spirométres    ä    la    ån    de  Texpérience  permirent  de  déterminer 


M  August  Krogh  aud  Marie  Krogh,  On  the  Råte  of  Diflusion  of  Carbonic 
Oxide  iiito  the  luiigs  of  Man.  Skandinavisches  Archiv  fur  Physiologie,  Baud  23, 
p.  2a8  (1910.) 
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lo  volume  d  oxydc  de  carboriu  restant  dcirriere  les  soupapos  de 
l'embouohur(\  sav(»ir  la  soraiiie  du  voluirKj  do  gaz  diilu.sé  au 
saDg  et  du  voluinc  S(*  trouvant  dans  Tespacc;  respiratorns  et 
Tespace  nuisible,  y  compris  aussi  le  volume  de  rembouchure. 
La  proportion  du  gaz  toxicjue  dans  Tair  de  ces  espaces  fut 
appréciée  d'apn's  la  formule  de  BOHR.  Un  tableau  (p.  242  du 
mémoire)  contient  ces  valeurs  appréciées,  que  nous  désignons 
iei  par  >,  et  aussi  les  volumes  de  gaz  toxique  résorbé  dans  le 
sang,  ici  désignés  par  /.  Donc  le  volume  total  restant  dans 
le  corps  ä  la  tin  d'une  expérience,  au  temps  t,  est  reprf^senté 
par  la  somme  X  +  ^"^  ^t  est  déterminable  d'aprés  les  dates  du 
tableau  (/  devant  etre  réduit  de  O  å  37).  La  valeur  de 
/  +  l'*^  ainsi  trouvée  ne  peut  pas  dépendre  sensiblement  d'une 
erreur  possible  commise  dans  la  détermination  de  <f,  les  termes 
/  et  1  ^  variant  par  lä  dans  le  sens  contraire  et  approximative- 
meut  ä  la  méme  mesure.  L'espace  V  s'obtient  comme  la  somme 
constituée  par  la  diflterence  entré  le  volume  moyen  des  poumons, 
pendant  Texpérience,  et  le  demi-volume  d'une  respiration  (le- 
(juels  volumes  son  t  donnés  dans  le  tableau)  et  par  Tespace 
nuisible  0,20  1.  Ön  a  donc  deux  expressions  du  volume 
d'oxyde  de  carbone  restant  dans  le  corps,  savoir 


/  +  rc  ^i\Qclf.  d*ou,  ])ar  substitution  de  v{'n  —  x) — /~  k  Q, 


T 


11  est  permis,  par  la  courte  durée  des  expériences,  d'employer 
ici  pour  X  la  fonetion  simple  ()^),  ou  iv  —  F  4-  /.  L'integration 
donne  alors: 

En    remplacant    ici    f    dans    la    fonetion  exponentielle  par  son 
expression  en  <?  d'aprés  (8),  on  aura  Téq nation  plus  simple 

(1  +  Kv)(z  -f-  Vi)  =  vnr  +  i(nvV  —  y).     .    .    .   (12) 

20—ISn^isO.    X<>r<l.  ined.  nrk.   Ard.  II.  R<1.  51.  A>  U. 
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On  peut  trouver  y  de  cette  équation,  les  autres  quantité»  étant 

données.     Qiiant    ä    la  déduction  de  celles-ri,  d'apre8  le»  datets 

du    tableau,    il    faut    ajouter    cjuel(|ue.s  reraarques.     Le  nombre 

des  respirations  pendant  rexpérience,  ou  la  valeur  de  t-,  résulte 

de    la    durée    de    Texpérience    multipliée    par   la  fréquence  des 

respirations.     La    difFérence    entré  le  volume  d'une  respiration 

et  Tespace  nuisible  donne  la  valeur  de  v.     Le  tacteur  (;|f  +  Fif) 

du  premier  raembre  representant  un  volume  de  gaz  experimen- 

talement    trouvé,    p    a    ici  la  valeur  du  tajjleau  de  M,  Krogh. 

Par  contre,  il  faut  prendre  pour  >  dans  le  seoond  membre  unc 

valeur  un  peu  plus    élevée,  comme  il  sera  demontré  plus  tärd; 

nous    ado])tons    les    valeurs    ealculées  de  >  données  dans  notre 

tableau    1,   ci-dessous.     Au  volume  d'oxyde  de  carl)one  diffusé 

par  minute  ä  la  tension   1   mm.,  les  poumons  ayant  le  volume 

o,r>    1.,    on    peut    attribuer,  d'apres    des    expérienees    plus    tärd 

répétées.    pour    Texpérimentateur  (M.  Krogh)  la  valeur  0,02  1. 

310 
mesuré    ix    O     et    760  mm.,  ou  0,02  ——  1.  mesuré  a  37.     Cette 

*:7o 

valeur    normale    doit    étre    réduite.   dapres    les   deux  derniéres 

eolonnes  du  tableau  de  M.   Krogh,  a  la  valeur  appartenant  au 

volume  actuel  des  poumons,  d'ou,  le  nombre  {jLi)  des  respirations 

par  minute  et  Tespace  T^  étant  connus,  n  sera  déterminé  d'aprés 

la  formule  (II  a).    Nous  calculons  ainsi  ;'  au  moyen  de  Téqua- 

tion    (12)    pour    les  expérienees  1234  et  6,  en  excluant  5  étant 

viciée    probablement    par    la    détermination  erronée  du  volume 

des  poumons.     Les  valeurs  des  oonstantes   auxquelles  se  fonde 

le  caleul  sont  données  dans  notre  tableau  1.     Il  résulte: 

Pour  Fexpérience   1,  y  ~  1,4  (1.), 

»  »  2,  »  »   4,5, 

3,  ^'  ^   0,3, 

»  4,  •         2.8, 

(>,  1,(^. 

Les  diiférences  que  montrent  les  valeurs  de  /  sont  en  certaine 
mesuré  accidentelles,  savoir  correspondantes  aux  erreurs  d'obser- 
vation.  Mais  il  parait  en  outre  que  ces  valeurs  de  y  varient 
suivant  les  conditions  expérimentales.  En  efi^et,  celles-ci  sont 
passablement  égales:  l:mo  pour  les  expérienees  1  et  4,  le 
rytme  de  respiration  et  la  ventilation  étant  modérés;  2:o  pour 
la  paire  3  et  6,  ou  la  ventilation  est  plus  grande;  eniin,  3:o, 
Texpérience    2    est    marquée    par  le  rytme  plus  fréquent  de  la 
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respiration.  Commc  Iji  valenr  de.  }'  doit  dépondre  du  type  de 
la  respiration.  il  tant  admcttre  des  variations  de  cette  (;s])('('e, 
leur  f^randeur  ('tant  |)ourtant  ina])pré(',ial)le.  Il  senibl<i  douteux 
s'il  y  a  une  corres])on(lan('e  entré  les  variations  de  la  durée  (t) 
des  expériences  et  eelles  de  /,  ce  (|iii  iTaurait  pas  lieu  d'apres 
la  Constance  su])posée  de  /,  Kvideminent  les  expériences  con- 
siderées  ne  suCtisent  ni  ä  déterminer  exactement  la  valeur  de/, 
ni  ponr  décider  son  caractére  presumé  d'une  constante.  Ce- 
pendaiit,  les  ronditions  essentielles  de  ces  expériences  étant 
identi()Ues  ä  eelles  auxcjuelles  s'applique  notre  calcul,  on  ne 
comniettra  pas  ])r()bablement  iine  erreur  essentielle  en  em])loyant 

pour  ;'  une  valeur  moyenne  comprise  entré     V  et  ^V^  d'autant 

(]ue  cette  ([uantité  n'a  pas  grande  importance  dans  le  calcul. 
Les  expériences  don  t  il  s'agit  förment  Tillustration  expéri- 
nientale  exacte  du  processus  ici  examiné  et  fournissent  ainsi 
la  possibilité  d'une  eomparaison  contrölante  entré  le  resultat 
du  calcul  et  des  faits  établis  par  voie  directe.  M.  Krogh 
donne,  comme  il  est  remarqué,  la  valeur  terminale  <f  de  la 
proportion  .r  d'oxyde  de  carbone  dans  Tair  de  Tespace  respira- 
toire,  valeur  appréciée  par  Temploi  de  la  formule  de  BOHR.  Il 
ajoute  encore  la  valeur  moyenne  Xm  de  ./-,  prise  pour  la  durée 
totale  de  Fexpérience.  Cette  appréciation  de  x'm  est  fondée  sur 
la  supposition  que  la  concentration  toxi([ue  de  Fair  nommé  ou 
la  proportion  ./',  s'élevant  tres  vite,  atteint  au  bout  de  quelques 
respirations,  loin  avant  la  fin  de  Texpérience,  une  valeur  presque 
stationnaire,  évidemment  la  valeur  xq  ci-dessus  déterminée  par 
les  formules  (5)  et  (6).  (»During  tbe  first  respirations  of  an 
experiment  the  percentage  of  CO  in  the  alveolar  air  rises  from 
O  to  a  constant  value  ,  p.  241).  D'aprés  cette  supposition  la 
différence  ^^  —  x>n  doit  étre  comparativement  petite.  Nos  for- 
mules permettent  de  calculer,  pour  les  dates  d'une  expérience, 
le  temps  ^o  de  cet  état  presque  stationnaire  ainsi  que  les 
valeurs  <?  et  Xm.  On  obtient  U  de  (5)  et  i  de  (8).  La  valeur 
moyenne  x,»  est  définie  par  Téquation 


Ixdt,    ou    Ton    peut    substituer    a    ./•    la   fonction   (S). 
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Xm  — 


1  -f  Kr 


1  — 


HW 


r(\  -f  Kv) 


(  1  +  /tr     v 


Le  tableau  1  ci-joint  montre  les  valeurs  de  ^)  $  Xm  ainsi 
calculées,  pour  les  5  expériences,  la  constante  /  ayant  d'une 
part  la  valeur  2  (1.)  pour  toiites  les  expériences  et  d'autre  part 
la  valeur  4  pour  Texpérience  2  et  la  valeur  1  pour  Texpérience  3. 
Ou  peut  faire  la  comparaison  avec  les  valeurs  de  .C  et  de  x,n 
citées  d'aprés  M.  Krogh. 

Tjiblean  1. 


Expé- 
rience 

r 

X 

"^ 

v 

y. 

i. 

100  1 

100  aJm 

D'apré8 
Kbogh: 

100  1  100  CCm 

1 

17,7 

0,0296 

3,55 

0,325 

1,52 

37 

0,32   ,    0,24 

1 
0,29   ,    0,27   1 

2i 

18,8 

0,0262 

4,15 

0,41 

1,93 

42 

0,42 

0,3 

0,36 

0,34 

2ii 

1 
»            > 

» 

* 

> 

54 

0,4 

0,27 

> 

> 

3i 

8,051  0,0268 

4,6 

1 

1,33 

24 

1 
0,51       0.34 

0,48 

0,46 

3ii 

! 
»       1       > 

> 

> 

3> 

21 

1 
0,58   1    0,37 

0,27 

> 

4 

12,4 

0,0179 

3,92 

0,35 

1,25 

33 

1 
0,28  1    0,19 

0,255 

6 

7 

0,0212 

4,48 

0,97 

1,12 

22 

0,46   i    0,31 

>              1 

1    0,43  1    0,41 

n  —  0,0102;  a  =  930  (apprécié  d'aprés  le  poids  du  corps,  60  kg.,  de 
M.   Krogh); 

/  —  2  pour  1,  2i,  oi,  4,  6:  7  =  4  pour  2ii;  y  ^  1  pour  3ii. 
Le  temps  (r,  t,^)  est  coinpté  en  pcriodes  de  respiration ; 
les  volumes  (/,  V,  v,  a,  y)  sout  comptés  en  litres. 

L'incertitude  des  dates  auxquelles  se  base  le  calcuL  en 
particulier  de  /,  doit  aifecter  évidemment,  en  degré  semblable. 
les  valeurs  calculées.  Pourtant,  malgré  Tincertitude  possible 
de  celles-ci,  quelques  faits  généraux  semblent  étre  constatés. 
Ainsi  on  voit  que  la  durée  jusqu'ä  Tétat  approximativement 
stationnaire,  ou  au  temps  ^o-  est  beaucoup  plus  grande  que  la 
durée  de  Texpérience,  d'ou  il  suit  que  x  croit  assez  vite  encore 
vers  la  lin  de  Texpérience.  Par  conséquent  la  différence 
^  —  Xm    doit    dépasser    considérablement    la  valeur  admise  par 
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]\[.  Krugu;  cela  résulto  aussi,  en  efFei,  du  calcul  lait  ci'aprés 
une  autre  formule.  Surtont  dans  los  ])lns  ronrtes  exporicnces 
3  et  6  cette  ditfercnee.  S(^  trouve  prononeéc.  Jci  la  difiVTcncH' 
<f  —  Xm  eomparée  m  <f,  devant  étre  la  plus  grande  selun  la 
théorie,  est  supposéc,  par  M.  Kiiociii,  inférieure  ä  celles  des 
autres  oas.  M.  Krogh  est  pourtant  (;onduit  ä  des  resultats 
presque  tout  i\  iait  corrects,  ce  (pii  est  du,  comrae  on  peut 
Tadmettre,  ä  la  circonstance  que  Técart  de  if  en  bas  de  sa 
valeur  correcte  et  celui  de  x,,,  en  haut  ont,  dans  le  caleul  de 
Texpérience,  des  etFets  compensants  Tun  å  1 'au tre.  La  valeur 
obtenue  par  Tapplication  de  la  formule  de  BOHR  doit  étre, 
d'aprés  notre  théorie,  trop  petite  pour  représenter  <f  et  trop 
gran  de    pour    représenter  Xm.     Mais,  une  valeur  trop  petite  de 

>  étant  ainsi  adoptée,  rapprceiation  trop  basse  de  la  différence 

>  —  Xm  a  fait  trouver  la  valeur  de  Xm  trop  haute.  Le  point 
essentiel  consiste  donc  en  ce  que  la  formule  de  BOHR  a  été 
appliquée  dans  ce  cas  qui  diif  ere  assez  du  cas  stationnaire,  réalisé 
dans  la  respiration  normale,  auquel  cas  special  la  validité  de 
la  formule  est  bornée.  Cest  la  valeur  considérable  de  la 
constante  /  ici  employée  qui  indique  Timpossibilité  d'obtenir 
par  rapplication  de  la  formule  de  BOHR,  dans  le  cas  actuel, 
un  resultat  significatif.  Ces  écarts  peu  importants  entré  les 
valeurs  calculées  et  celles  trouvées  par  M.  Krogii  étant  ainsi 
bien  explicables,  le  resultat  du  calcul  se  trouve  donc  ici 
suffisamment  conlirmé. 

Un  autre  controle  approximatif  de  notre  resultat  peut  s'établir 
d'aprés  les  expériences  personelles  de  M.  Haldane  sur  Tintoxi- 
cation  oxycarbonée.  Dans  ce  but  et  afin  d'avoir  quelques 
exemples  compléts  de  Tapplication  de  nos  forniules,  nous 
déterminons  par  calcul  le  processus  dans  sa  totalité  pour  les 
quatre  cas  n  =  0,01,  ii  =  0,0075,  n  =  0,005,  n  —  0,0025,  et 
pour  des  valeurs  ordinaires  des  constantes.  Nous  supposous 
donc  (voir  ci-dessus,  p.  2?y2,  283,  234): 

a  =  1100  1.,  V  +  y=^    5,5  1.,  u  =  0,7, 

h  =  1050,  v      =    0,3  1.,  o  =  0,317, 

c  =  1  1..  1^^       =  16,  ^  =  0,00022, 

d'ou  résultent,  d'aprés  (5)  ((>)  (7), 

^0  =  23,  ou  ^0  =  -r^  =  1,5  min.,  Xo  =  0,176  n,  Xo  —  ^o  —  0,0045  n. 
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Ensuite  noiis  calciilons,  par  Temploi  des  tormules  (10)  et  (11). 

les    foiictioiis    ./•    et   x  —  i .     Le    tahleau    2   montre  les  valeurs 

calculécs    de    t  —  f,,  et  de  i\  (•orres])orulaMt  ä  (|uel(|ues  valeurs 
données  de  ./. 

Tiibhau  2. 


n  =  0,0025 


100  a; 


(min.) 


71  ^  0,006 


n    =  0,0075 


100 


(iiiin.) 


100  / 


(miu.) 


100 


t -t, 

(min.) 


0,01 
100  f 


0,1 
2 

•3 
•4 

*5 
•6 

•7 
•8 
•9 


42  I    0,047 
108         029 


6 

(),oyo 

27 

•115 

11 

44 

•120 

21,5 

UO 

•085 

29 

oo 

0 

ae 

42 

58 

0,160 
•195 
•210 
••i05 
•165 
075 


2 

10 
1G.5 
21 
25 

2y 

39 


0,185 
•240 
•275 
uOO 
•015 
•300 
•260 
•165 


.D'apres  ces  dates  on  peut  eoustruire  les  eourbes  (]ui  repré- 
sentent  les  fonctions  ./•  et  jc —  f ,  appartenant  aux  quatre 
valeurs  de  n.  Ces  hult  courbes  sont  doiiuées  dans  la  ågure  2, 
les  courbes  ./ —  f'  étant  tracées  pleines,  les  autres  (x)  étant 
pointillées.  L'axe  des  abscisses  représente  le  temps,  compté 
en  minutes.  On  admet  en  general  (jue  rintoxication  oxycar- 
bonée  produit  la  mört  par  asphyxie,  qiiand  (50  p.  c.  de  rhémo- 
giobine  est  privé  de  roxygéne  par  fixation  au  gaz  toxique. 
En  posant  dans  la  formule  (2)  //  —  0,6,  on  obtient  .r  ~  0,145  100, 
ee  qui  est  done  la  valeur  de  ,/ —  f  correspondant  au  point 
létal.  La  ligure  montre  cette  ordonnée  pour  les  quatre  courbes 
.1 —  ^\  Les  abscisses  correspondantes,  20,  2(),  40,  97  minutes, 
désignent  la  durée  reelle  de  Tintoxication,  pour  les  quatre  cas, 
savoir  la  durée  jus(|u'a  Tasphyxie. 

M.  Haldane,  faisant  ses  expériences  M  avec  un  appareil 
semblable  a  celui  de  M.  Krogii,  continuait  Tinbalation  jusqu'a 
rintoxication  plus  ou  moins  prononcée.  Dans  des  divers  mo- 
ments   et    toujours    ä    la    tin    de    Fexperience,    Tauteur  tit  une 


*)  John  Haldane,    The    Actiou    of  Carbonic  Oxide  on  Man.     'Vhv  .lournal  of 
Physiology,  Vol.  18,  p.  430.     (1895.) 
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saignée  tt  (lt''termina,  par  sa  iiiéthode  (!olorimétri<|U(%  ia  pro- 
portion (l»>  rhomoglol)in('  oxycarbonée  dans  1(^  san^.  Les 
courbfs  j)ointill('('S  de  \;\  ligun^  o  ropréstMitent  les  Conctions 
/ — f  coiTos])ondant  ;iu\  ('X])iTiences  2457  de  M.  Haldank. 
Lour    df^tt^rmination    se    fait    d'apri',s    la    formule    (2).    oii    Ton 

rem])la^'e    r    i)ar    ./ f-'    et    substitue    ;i  //  les  valeurs  trouvées 

par  ]\r.  Haldank.  (^uant  aux  valeurs  des  eonstantes  apparte- 
nant  ii  ces  expériences,  le  mémoire  ne  denne  quc  les  reinaniues 
(|Ue    le    volume    d'air   /■  était  environ  0.3P.  1.  ot  que,  dans  une 


0,0/ 


J20  mtn. 


Fig.  2. 


expérience.  Ia  respiration  avait  la  fréquence  18  (a*)  ])ar  minute: 
d'ailleurs  celle-ci  était  souvent  un  peu  irréguliere.  Faute  de 
données  iixes  ou  ne  peut  pas  faire  le  calcul  pour  oe  cas  indi- 
viduel;  il  ne  reste  que  la  possibilité  de  comparer  avec  le  cas 
schématique  (]ue  nous  venons  de  ralculer.  Ici  v  et  /^^  ont  été 
pris  un  peu  moindres.  niais  aussi  pour  les  quantités  a /r  ^  sont 
admises  des  valeurs  probablement  inférieures  å  celles  apparte- 
nant  å  M.  Haldane  (dont  la  grandeur  du  corps  surpasse  la 
mesure  normale).  Les  uns  et  les  autres  de  ces  écarts  influen- 
cent  le  resultat  du  calcul  au  sens  contraire  et  produisent  en 
commun  un  effet  fort  réduit.    D'autre  part,  les  courbes  obtenues 
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cfaprés  les  expériences  de  M.  Haldane  sont  alfectées  d'irregu- 
larités  assez  considérables.  Donc  la  eomparaison  de  ces  courbes 
iivee  les  courbes  caleulées  de  Ui  tigure  2  doit  fournir  un  controle 
approximatif.  Alin  de  faeiliter  la  eomparaison  les  parties  irii- 
tiales  des  deux  inférieures  eourbes  x  —  t  de  la  tigure  2  .sont 
reproduites  dans  la  tigure  o,  en  traits  pleins.  Les  eourbes 
empiriques  sont  situées,  par  rap])0rt  aux  eourbes  ealculées. 
fonlbrmément  a  ce  qu'exige  la  théorie,  et  notre  resultat  se 
trouve,  d'apres  cet  aocord,  approximativement  eontirmé. 

n='0, 002S 

n~  O  ro?/ 


J20muf 


' 


Fik.  I). 


Quelques  eonclusions  ou  reflexions  se  dégagent  de  la  solution 
de  notre  probléme. 

D'abord  le  resultat  fournit  une  ])rouve  probable  que  les  pré- 
misses  et  les  hypotéses  ci-dessus  faites  sont  approximativement 
correctes,  ee  (|ui  n'est  pas  sans  intéret  au  point  de  vue  pby- 
siologique. 

Le  développement  de  Fintoxication  oxycarbonée  dans  quatre 
cas  de  toxicité  de  Tatmosphere  est  représenté,  d'aprés  la  véri- 
tication  par  des  dates  empiriques,  par  les  eourbes  x  —  £  de  la 
tigure  '2  montrant  la  tension  croissante  du  gaz  toxique  dans  le 
sane:.     La    contribution    ici    fournie    a    notre    connaissance    du 
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snjot  on  qnestion  se  rnp})orte  en  paiticnlier  an  rlonuiiiie  des 
cas  inacoessibles  ii  rex])('rienco  sur  l'li()ininf\  Aiiisi  le  rours 
(lo  rintoxication  est  ici  déteriiiiné,  par  calciil,  approxiinative- 
mont  pour  des  degres  de  toxicité  de  ['atmosphrre  (n  =  0,()07o, 
n  =  0,Ol),  trop  élevés  ])Our  jxTiiicUre  l'«''tude  expérimentale  sur 
rhomme.  Le  calcul  s'appli(|iie  encore  ä  qiielques  valeurs  un 
})(Mi  sn|)(Tit'nres  dv  //,  voisines  ä  eelles  des  cas  calcnlés.  On 
voit  qne  la  durée  de  rintoxication,  jusqn'ä  Tasphyxie,  devient 
trrs  oourte  ou  se  réduit  å  quelqnes  minutes,  si  la  proportion  (n) 
du  gaz  toxi(|ne  dans  ratniosphere  nionte  a  peu  de  centienies. 
La  direction  horizontale  des  courbes  x  —  t^  dans  rorigine 
drniontre  le  fa  i  t  important,  jusqu'ici  probablement  inapergu, 
qne  Tintoxication  se  développe  au  debut  avec  nne  lenteur  con- 
sidérable.  Si  rinhalation  d'air  toxique  est  bornée  ä  une 
vingtaine  de  respirations  normales  (ou  ä  une  minute  environ), 
on  ne  risqne  asphyxie  ou  méme  perte  de  la  connaissance  que 
pour  une  toxicité  de  Tatmosphére  tout  å  fait  excessive.  Par 
exemple,  celle-ci  contenant  10  pour  cent  d'oxyde  de  carbone, 
une  premiére  respiration  dont  la  capacité  est  0,45  a  0,5  1. 
apporte  définitivement  au  corps  un  volume  d'environ  0,03  1. 
de  gaz  toxique,  et  les  respirations  suivantes  égales  apportent 
des  volumes  successivement  un  peu  moindres.  Le  volume 
restant  dans  le  corps  apres  20  res}>irations  est  donc  inferieur 
a  0.6  1.  qui  est  environ  la  quantité  létale  pour  Thomme  adulte; 
une  partie  du  volume  re^u  se  trouve  hors  du  sang,  dans  les 
voies  aériennes.  La  toxicité  de  Tatmosphére  étant  plus  faible 
d'un  quart  {n  —  0,075),  dans  le  méme  cas,  on  peut  supposer  pro- 
bablement qu'aussi  la  conscience  reste  conservée.  Ce  retarde- 
ment  initial  de  Tintoxication  est  du  å  la  grandeur  de  Tespace 
respiratoire,  produisant  la  dilution  de  Tair  toxique  inhalé  et 
constituant  un  arrangement  protecteur. 

Stockholm  1918. 
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Eiii    Bcitnig  zur   Kenntnis   der    Hautyerände- 
nnigeii  bei  Lyinphogriiiuiloiiiatoisis  cutis.  ^) 


Von 
SIXTEN  HESSER. 


Kraiikengescliiclite. 

Anamnese.  Der  Patient  ist  ein  26-jähriger  Mann,  seines  Hand- 
werks  ein  Gerber.  Seine  Eltern  leben  noch,  alle  beide  sind  gesund, 
nur  dass  die  Mutter  bisweilen  iiber  rheumatische  Beschwerde  klagt. 
Zwei  Geschwester  sind  im  Leben.  Von  diesen  wurde  ein  älterei- 
Brud  er,  32  Jahre  alt,  vohrigen  Friihling  wegen  »eines  Gewächses 
im  Leibe»  operiert.  Vier  Geschwestern  sind  gestorben,  einer  in 
■Gehirnentziindung»,  die  iibrigen  im  ganz  jungen  Alter  in  unbekann- 
ter  Krankheit. 

Fiir  Tuberkulose  keine  Heredität. 

Etwa  1910  beobachtete  der  Pat.  einige  Lymphdriise  am  Halse 
hinter  die  Ohren;  sie  waren  kaum  zu  fiihlen.  Im  iibrigen  keine 
Driisengeschwulst  bei  diesem  Zeitpunkte. 

Im  Jahre  191  o  wurde  der  Pat.  während  seiner  Militärdienst  wegen 
Blutpropf  in  seinen  Beinen  gepflegt.  Nachdem  er  1 4  Tage  mit  f eucht- 
warmen  Verbänden  gelegen  war,  wurde  er  gesund  dem  Krankenhause 
cntlassen.  Ubrigens  ist  der  Pat.,  seiner  jetziger  Krankheit  ausgenom- 
men,  gesund  gewesen. 

Sein  jctziges  Leider  fing  in  Friihling  1915  an.  Dabei  entstand 
in  seiner  linken  Achselhöhle  eine  Geschwulst,  die  während  ein  Paar 
Wochen  an  die  Grösse  einer  mittelgrossen  Kartoffel  angewachsen 
hatte.  Deswegen  wurde  es  ihm  schwierig  der  Arm  zu  bewegen. 
Gleichzeitig    fing    eine    immer    zunehmende    diffuse   Schwellung  des 


^)  Der  Redaktiou  am  5.  Sept.  1918  zugegaugeu. 
22— JS0686.   Xord.  med.  avi:.   Acd.  II.   Bd.  31.   iV.r  7.5 
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^anzen  liuken  Arms  bis  zurn  Hanclji:elenk  hinalj  au,  sich  bemerkhar 
zu  machen.  Die  Schvvellurig,  die  ziemlich  fest  anzufLihlon  war,  ist 
seittlem  immer  zuruck^eblifbeu.  Nie  ibt  sie  mit  Schmerzcn  öder  mit 
iiiideren  Uiiannehmliohkeiten  kombiniert.  Die  Geschwulst  in  der 
Unken  Achselhöhle  war  ziemlich  derb,  niemals  auf  Druck  schmerz- 
haft.  Der  Arzt,  der  gesucht  vvurde,  8chlug  eine  Excision  dersolben 
vor,  aber  der  Fat.  lehnte  ab,  statt  dessen  vorziehend,  As- piller,  H 
Piller  3  mal  tä^lig,  während  etwa  eines  Monates  einzunehmen.  Die 
Geschwulst  wurde  allrniihlich  kleiner,  aber  zugleich  trät  eine  Schwel- 
lung  der  Driisen  der  rechten  Achselhöhle  auf.  Sie  wurde  doch  nie- 
mals so  gross  wie  an  der  linken  Seite.  Drei  —  vier  Monate  später 
nahmen  auch  diese  in  Grösse  ab,  so  dass  im  Herbst  desselben  Jahret; 
—  1915  —  alle  Driise  zusehends  ganz  weg  waren. 

Am  Ende  1915  und  beinaho  das  ganze  Jahr  1916  war  der  Zustand 
derselbe.  Der  Pat.  fiihlte  sich  wie  vorher  gesund  und  arbeitsfähig. 
Etwa  zu  Weihnachten  1916  aber  fing  die  Schw^ellung  des  linken 
Arms  an  zuzunehmen  und.dehnte  sich  jetzt  bis  an  die  Hand  aus. 
wo  der  Pat.  selbst  Marken  nach  Fingerdruck  konstatieren  konnte. 
Eine  Lymphdriisenvergrösserung  kam  nicht  vor,  weder  in  den  Ach- 
selhöhlen  noch  anderswo.  Die  Schwellung,  die  beim  Stillhalten  der 
Arme  zufällig  Verbesserung  zeigte,  nahm  nach  einigen  Monaten  bis 
zu  demselben  Volumen  wie  vorher  ab. 

Unmittelbar  danach  begann  der  jetzige,  eigentiimliche  Hautaus- 
schlag  nach  der  Angabe  des  Kranken  zuerst  in  der  linken  Seite 
hinter  der  Axillarliuie  um  sich  die  späteren  Monate  iiber  die  linke 
Brustwandhälfte  zu  verbreiten.  Anfangs  besteht  der  Ausschlag  aus 
stickuadelkopfgrosscn  schwaeh  blaurot  gefarbten  Flecken,  die  die  fol- 
genden  Wochen  immer  grösser  werden  um  schliesslich  die  Form  und 
Grösse  eiuer  Erbse  anzunehmen.  Die  Farbe  wandelt  sich  in  dunkle 
Blutfarbe  um.  Die  aufangs  auftretenden  Ausschläge  auf  dem  Riik- 
ken  sollen  dem  Patient  gemäss  jetzt  verschwunden  sein.  Die  Aus- 
schläge haben  nicht  gejuckt,  sind  auch  nicht  schmerzhaft  gewesen; 
sie  haben  dem  Patient  iiberhaupt  keine  Beschwerden  gemacht. 

Etwa  im  Friihling  1917  bemerkte  der  Patient  einige  geschwollener 
etwas  schmerzhafte,  ungefähr  bohnengrosse  Driisse  unter  dem  Kinn, 
und  im  Vorsommer  desselben  Jahrcs  fing  eine  generelle  Lymphdrii- 
senschwellung  an  aufzustehen.  Anfangs  beobachtete  der  Patient,  dass 
die  Driisen  hinter  den  Ohren  grösser  wurden,  danach  die  Driisen  an 
den  beiden  Muscl.  sterno-cleido-mastoid.  und  in  der  linken  Fossa 
supraclavical.  Nirgends  wurden  sie  aber  grösser  als  etwa  bohnen- 
gross.  Danach  trät  eine  bedeutende  Schwellung  der  Ingunialdriisen 
der  beiden  Seiten  an,  zuerst  an  der  linken  und  dann  an  der  rechten 
Seite.  Die  Axillardriisen  waren  diesmal  dabei  nicht  interessiert,  so 
viel  der  Pat.  beobachten  könntc.  Die  Driisen  waren  alle  ziemlig 
fest  anzufuhlen,  nicht  .^schmerzhaft,  waren,  zu  der  Haut  und  Uiiter- 
haut  frei  beweglich.  Während  der  Herbstmonäte  haben  dem  Patient 
gemäss  die  Zervicaldriisen,  besonders  die  Driisen  unter  dem  Kinn, 
abgenommen,    während    die  iibrigen  bei  ihrer  Grösse  geblieben  sind. 
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AnfaiiL:  St^ptombcr  1917  beobachtote  dor  Put.,  (Juhr  Scrotum  iind 
IViiis  2inK'('scli\v()lli'ii  wjircMi,  <Iio  Ta^o  bcKondcrs,  als  er  in  Arlx-it,  war. 
Am-li  djo  Fiissc  pilorten  bisw(nlcii  dos  Tap;ea  an/iischwcllcii.  Scrotum 
könntc  nros«<  als  r\i\v  Ivokosniisfl  werden  und  Pciils  in  IVoportiori 
dazu.  SchnuM-zcn  odcr  andore  Beschworden  bcim  llrinicrfn  hat  or 
uiclit  gospiirt. 

Die  IctztiMi  Monato  vor  der  Aufnahme  ins  Serafimerlazarott  hat 
der  Pat.  öftcrs  cin  bisschen  fj:eiToren,  sich  biswoilcn  Miido  ^rofiihlt. 
Mchnnals  ist  er  uaclits  aufliiliig  wann  i^cwosen,  ist  leicht  zuni 
Schwil/.on  gokoinmen.  Kr  mcint,  dass  vt  dnbei  wahrscheinlich  Fie- 
bor  f]:chabt  hat.  Dic  Ictzte  Zoit  hat  or  oine  inkonstante  geringe 
Empfindlichkrit  auf  Drnck  an  den  boiden  Facics  medial.  Tibia? 
bemerkt.  Jm  ganzcn  hat  er  sich  doch  gesund  gcdiihlt;  seine  Arbeits- 
fähigkeit  ist  kaum  geringer  geworden.  Sein  Appetit  ist  immer  gut 
gewesen,  die  Aiislecrungen  etwas  träge.  Seit  dem  letzten  Winter 
hat  er  7 — 8  Kilogramm  abgenommen;  er  wog  damals  80  Kilogramra. 
augenblichlich  wiegt  er  72,2.  Es  ist  ihm  zu  Schlucken  öder  Atmen 
uiemals  schwierig  gewesen.     Er  hat  nicht  gchustct. 

Als  der  Arzt  meinte  die  LymphdrusenschwcUung  und  der  beson- 
dere  Hautausschlag  sachverständige  Krankenpflege  erlorderte,  wurde 
der  Pat.  an  das  Serafimerlazarett  verweist,  wo  er  9.  Okt.  1917 
aufgenommcn  wurde. 

Befuiid  (bei  der  Aufnahme). 

Subjektives  Befinden  gut,  keine  Miidigkeit  öder  Mattheit.  —  Der 
Pat.  ist  ein  grosser  Mann,  184  cm  ,  ziemlich  schlank  gebaut.  Er  ist 
wohlgenährt  und  ziemlich  muskelstark;  Cewicht  72,2  Kilogramm. 
Die  allgemeine  Hautfarbe  graubraun,  die  Farbe  des  Gesichtes  stark 
bliihend.     Die  Schleimhaut  der  Lippe  hochrot. 

Die  Haut  des  Thorax  und  des  linken  Arms  ist  Sitz  eines  eigcntumlichen 
Ausschlages  (s,  Fig.  1  u.  2).  Er  ist,  genauer  bestimmt,  zu  der  linken 
vorderen  Brustwandhälfte,  ein  bisschen  auf  die  rechte  iibergehend,  wei- 
ter  zur  Vorderseite  des  linken  Oberarms  und  schliesslich  sparsam  zur 
Innenseite  des  linken  Vorderarmes  lokalisiert.  Der  Ausschlag  besteht 
teils  von  Flecken  teils  von  Knötchen,  in  der  Grösse  eines  Stecknadel- 
kopfes  bis  einer  Erbse  variierend.  Die  Efflorescensen  haben  eine 
runde  öder  ovale  Form  mit  dem  längsten  Diameter  in  der  Horizon- 
talebene  öder  etwas  schief  gegen  die  Horizontalebene.  Die  Farbe 
ist  rot,  aber  variierend  von  blauroter  zu  hochroter  F^arbe,  wobei  die 
kleinsten  Efflorescensen  im  allgemeiner  blaurot,  die  grössten  hochrot 
sind.  Auf  Diuck  wird  die  Farbe  kaum  geändert.  Schon  von  An- 
fang  an  hat  man  den  Eindruck,  was  mit  der  Aussage  des  Kranken 
stimmt,  dass  die  Efflorescensen  sich  in  verschiedenen  Entwickelungs- 
stadien  befinden,  dass  die  kleinsten  zugleich  die  jiingsten,  die  gröss- 
ten die  ältesten  sind.  Die  erstgenannten  bestehen  also  aus  kaum 
sichtbaren  öder  stecknadclkopfgrossen  blauroten  Flecken,  dic  sich  nicht 
iiber  die  Hautebene  crhöhcn  und  bei  welchen  keine  Infiltration  in 
der  Ilaut  palpiert  werden  k;mn.  Sie  sind  unscharf  bcgrenzt.  In 
einem  epätercn  Stadium  zeigen  sie  eine  kleine  Erhebonheit,  infiltrieren 
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beim  Palpicren  die  Haut  uud  nehmen  eine  kupferrote  Farbe  an.  Sie 

werdeu    an    violen   Orten   von   linor  trolblichen  Zon   um  H.      Die 

grössten   l^apeln   habtu   eine  univf^clniässigo,  aber  bcharJ  ;/i(j<!hene 

Begrenzung  mit  eiuer  glatten,  niehrnialö  etwas  schuppenden  Fläche. 
Eiuige  zeigen  eine  Andeutung  zu  Biiisehen-  und  Nabelbiluuny:.  Sie 
haben  eine  derbe  Konsistenz.  Nirgends  geht  die  Inliliration  in  der 
Tiefe  der  Unterhaut,  sondern  scheint  sieh  iiberall  an  der  Haut  zu 
halten.  Nirgends  gibt  es  Ulcerationen  öder  Verfliissigung  der  Fläche. 
Von  den  Efflorcscensen,  die  zusammen  circa  50  sind,  sind  die  grösB- 
ten  zur  Gegend  der  Unken  Maniille  und  des  Unken  Oberarms  loka- 
lisiert,  währeud  die  kleinsten  besonders  die  Peripherie  des  betreffeii- 
den  Gebietes  besetzen,  also  die  rechte  Brustwaudhälfte  und  den  Unken 
Vorderarm.  —  An  der  Unken  Schulter  werden  einige  Flecken  beob- 
achtet,  die  vielleicht  ein  Rest  der  geheilten  Efflorescensen,  von 
welchen  in  der  Anamnese  gesprochen  vvurde,  sein  könncn. 

Der  Ausschlag  macht  kein  Jucken  und  ist  nicht  auf  Druck  schmerz- 
haft. 

Der  ganze  linke  Arm  bis  zum  Handgelenk  hinai)  zeigt  eine  bedeu- 
tende  Ansehwellung.  An  der  Mitte  des  Oberarms,  \vo  er  am  dieksten 
ist,  ist  sein  Umkreis  30  cm.;  am  Vorderarm  untcr  dem  Olecranou  öl  cm. 
Die  entsprechenden  Masse  des  rechten  Armes  sind  26,5  cm.  resj). 
27,5  cm.  Die  Ansehwellung  ist  derb,  sie  ist  wenigstens  zum  grössten 
Teil  durch  eine  Auftreibung  der  Unterhaut  bedingt.  Die  Haut  ist 
uormalgefärbt,  ist  glatt  und  gespannt.  Sie  lässt  sich  hier  gegen  die 
Unterhaut  weniger  verschieben  als  an  der  rechten  Seite.  —  Der 
rechte  Oberöclienkel  ist  deutlich  dicker  als  der  linke,  der  Unterschied 
der  beideu  Seiten  macht  sich  docli  weniger  bemerkbar  als  an  den 
Armen.  Der  Umkreis  der  rechten  Seite  ist  50  cm.;  der  entsprechende 
Platz  des  Unken  Oberschenkels  misst  47  cm.  Der  rechte  Unter- 
schenkel  misst,  wo  er  am  dicksten  ist  34,5  cm.,  der  linke  35,5  cm. 
Die  Ansehwellung  zeigt  dieselbe  Beschaffenheit  als  die  des  Unken 
Armes.  —  Scrotum  und  Penis  sind  besonders  angeschwollen,  schein- 
l^ar  durch  Ocdcm  im  Unterhautbindegewebe.  Das  Scrotum  ist  gross 
wie  eine  Kokusnuss. 

Die  Schleimhaut  der  Mundhöhle  und  des  Rachens  haben  das 
gewöhnliche  Ausselien  ohne  Blutungen  öder  Verdickungen.  An  der 
Uvula  wird  ein  kleines  mannagrutzegrosses  Knötchcn  von  einer  hel- 
leren  Farbe  als  die  Umgebung  beobachtet. 

Die  Rachentonsillen  normalgross. 

Lymphdräse.  Bei  der  Inspektion  der  Vorderseite  des  Halses  macht 
sich  eine  mässige  Auftreibung  der  rechten  Seite  des  Halses  bemerk- 
bar, besonders  nach  oben,  wo  die  Fossa  retromandibularis  beinahe 
verwischt  ist.  Hier  känn  man  den  Musc.  sterno-cleidomast.  entlang 
eine  Merzahl  erbsen-  bis  bohnengrosser  Driisen  palpiercn,  die  mei- 
sten  uud  die  grössten  in  der  Orube  zwischen  den  Proz.  mastoideus 
und  den  Angulus  mandibuhie.  Die  Driisen  haben  eine  feste  Konsi- 
stenz,  sind  rundlicli;  sie  scheinen  frei  zu  einander  sein  und  sind 
gegen  die  Haut  und  das  tiefere  Gewebe  frei  bewegUch.  Sie  sind 
auf  Druck  nicht  schmerzhaft.     In  der  rechten  Fossa  supraclavicularis 
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\s  inl  ('ill  l*:iar  linson^;ross('  Driiscti  palpiert.  Au  <1<  r  lirikou  Scilc 
aiii  l'r()/.  tiiast(ii(l(Mis  wini  c\nv  (M-ljsouLrrosnc,  trut,  ahyrcii/ban»  und 
trc^i  l)f\V(>L!:li('lu'  Driisc  palpuM-l.  Auch  zwci  iiliMlichc  silzcri  aiii  Ortr 
(liM-  I Aini)li()ulninl.  occipilal.  lii  der  liiilvcu  Im)ssji  rclroiiiandihularis 
i«'mo  hcilmon^rosso  l)iiis(\  [)\c  linko  Kohsu  HUj)raclaviciilaris /.(M^t,  sich 
(kircli  IMU  LTiit  al)^ronzbaro9  walilruKssgrosses  J)rii«CMipakft  fast  ganz 
vcrwischt.  Ks  liat,  oino  dorbo  Konaiatcnz,  ist  klc3inhöck('rit>:  und  auf 
der  UutorhiKt'  nicht  so  put  vcrschicMicli.  Nach  unton  sctzt  cs  sich 
unttT  di('  (Mavicula  fest,  ohne  dass  seinc  unterc  (jlrcuze  iialpiort  wer- 
»lon  kauu.  Dio  Lympliotrlaud.  suhincntalos  dor  hoidcn  Seitcn  sind 
t'twa  erbsen^ross. 

Tu  d(Mi  A(rhselh(>hUMi  ijibt  (>s  koiue  DriiscMi,  auch  uicht  lusseu  dic 
rubital(iriison  sich  palpiorcn.  l)a,u;o^aMi  fin(Jet,  mau  au  den  re(;ht(>ii 
Seitc  der  Brustwand  am  imtcren  Miiscul.  pectoral isrand  eine  erbscu- 
irrossc   Driisc. 

Bei  der  Inspektion  der  Leistcngegcnd  beobachtet  man  dic  bcideii 
Lic;.  in'jruinal,  die  sich  wie  zwci  breite  Bänder  markiercn.  Dar- 
unter  iu  der  Gegend  der  Fossa  ovalis  der  beiden  Seiten  tritt  eine 
\vahhuissiiross(%  abgerundetc  Auftreibung  hervor.  Beim  Palpiercii 
wird  deutlich,  dass  die  grössten  Lympdriisentumoren  hier  gefundeu 
werden.  Somit  wird  an  der  rechten  Seite  eine  Mehrzahl  Driisen- 
paketeu  palpiert,  die  sich  von  der  Fossa  ovalis  nach  dem  Lig.  ingui- 
uale  hiuaui"  bis  in  den  Bauch  strecken.  Im  Bauch  verschwinden  sie 
allmählich  in  die  Tiefe.  Die  Strecke  hat  im  ganzen  eine  etwaige 
Länge  von  11  cm.  und  raässt  in  der  Breite  etwa  5,5  cm.  Oben  sind 
die  Driisen  krackraandelgross,  ziemlich  fest  zu  einander  vereinigt. 
Die  Konsistenz  ist  derbc,  auf  Druck  keine  Empfindlichkeit.  Links 
werden  ähnliche  Verhältnisse,  nur  weniger  ausgesprochen,  gefunden, 
so  dass  die  Driisen   und  ihre  Verbreitung  kleiner  sind. 

Rönfgenbcfand.  (l7.  10.)  Das  Diaphragma  machte  gleichförmige 
Bewegungen.  Die  Sinus  wurden  beiderseits  gut  ausgefiillt.  Am 
linken  Spitzfelde,  der  kleiner  als  der  rechte  ist,  eine  diffnse  Ver- 
dichtung,  die  sich  in  Ii  und  Iii  weiterstreckt.  Im  linken  Hilus  gut 
l)flaumcngrosse  Verdichtungen,  die  lateral  bis  zur  Mamillarlinie  im 
Iii_v  an  der  Vorderseite  fortsetzen.  In  ihrem  Innern  zeigen  sie 
abgerundete  Flecken,  die  dichter  gesättigt  sind  (Driisen).  Auch  im 
linken  Hilus  eine  pflaumengrosse  Verdichtung;  in  den  medialen  Tei- 
len des  linken  Lungenfeldes  im  Im— iv  eine  kleinfleckige  Verdich- 
tung. Um  den  unteren  rechten  Hauptbronchus  vermehrte  Zeich- 
uung.  Das  Mcdiastrium  dichter  bis  in  das  Jugulum  hinauf.  Das 
liintere     Mediastriura     dicht     (wahrscheinlich     Driisenvergrösserung). 

FOR.^^SELL. 

Das  Nerveusystem   ohne  Befund. 

Der  Brustkasten  zeigt  normale  Wölbuug.  Die  rechte  Fossa  supra- 
elavicularis  ist  tiefer  als  die  linke,  scheinbar  wegen  der  vergrösserteu 
Supraclaviculardriisen  links.  Die  Lungengrcnzen  sind  normal,  der 
i^erkussionston  ebenso  normal,  keine  parasternale  öder  paraveitebrale 
l)ämi)fung.  Das  Atmen  vesiculär,  kein  Zeichen  einer  Stenosc  der 
Bronchien. 
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Das  Herz  o.   B. 

Der  Puls:   Freqvens  70 — 80,  regelmäsHig, 

Der  Blutciruek,  systolischer  105   mm  Hf^,  diastolisclier    05  mm  H^. 

Der  Baueh  ist  etwas  aufgetriebeu  und  jj;espannt,  auf  Druck  riichl 
dchmerzhaft.  Keine  abnorme  Jlesistenzen  (dio  Milz  ausgenommen) 
lassen  sieh   palpieren. 

Freie  Miissigkeit  im  Abdomen  nicht  vorhanden. 

Die  Leber  kanu  nicht  palpiert  werden;  sie  ist  perkutorisch  nicht 
vergrössert. 

Der  untere  Pol  der  Milz  wird  8  cm  unter  dem  llippenbogen  pal- 
piert, als  ein  derber,  ebener,  nicht  lobierter  Tumör.  Die  Dämpf- 
ungsfigur  verläuft  parallell  mit  der  Cix,  sie  reicht  in  der  Yertikal- 
ebene  vom  1  vu  bis  zur  Cxi;  in  der  Horizontalebene  von  3  cm  unter 
dem  Rippeubogeu  bis  zur  hinteren  Axillarlinie.  Die  Dämpfuntistitrur 
sollte  semit  eine  Grösse  von   17  X  8,5  cm   habon. 

Die  Nieren  sind   nicht  palpierbar. 

Der  Harn:  kein  Albumen,  kein  Zucker.  Diazo  neg.  Im  Sediment 
keine  pathologische  Befunde. 

Die  Fseces  sind  etwas  hart.  In  der  mikroskopischen  Probe  nichts 
pathologisches. 

Das  Blut:  S.  w.  u.     W.  R.  im  Blute  neg. 

18.  Okt.  Der  Pat.  fiihlt  sich  unwohl  im  gauztni  Körper,  etwas 
matt  und  empfindlich  gegen  die  Kälte.  Er  ist  empfindlich  an  den 
beiden  Facies  mediel.  Tibia3  uber  die  Knöcheln.  Ausserdem  Abends 
Kopfvveh.      Morgontemp.   37,7,  Abendterap.   38,3. 

19.  Okt.  Der  Pat.  fiihlt  sich  wicder  ganz  gesund.  Keine 
Empfindlichkeit  der  Tibiae. 

20.  Okt.  Kutanimpfung  mit  Kochschen  Alttuberkulin  (nach 
V.  Pirquet)  am  linken  Vorderarm  zeigt  gar  keine  Reaktion  nach 
24  Stunden. 

22.  Okt.  Seit  der  Aufnahme  scheinen  untenstehende  Driisen  sich 
verkleinert  haben:  die  Lymphogland.  mutal.,  die  beiden  L.  occipital. 
links,  die  L.  inguinal.  links;  die  erbsengrosse  Driise  der  linken  Seite 
der  Brustwand  ist  ganz  weg.  Auch  die  Milz  hat  sich  deutlich  ver- 
kleinert. Das  Genitaloedem  ist  beinahe  verschwundon,  aber  die  Arm- 
schwcllung  ist  mit  etwa  1   cm  zugenommen. 

Der  Hautaussehlag  verbreitet  sich  noch  immer,  aber  langsam,  teils 
nach  rochts  an  der  Vorderseites  der  Brustwand  teils  nach  unten  am 
Vorderarm.  Einige  von  den  älteren  Eftlorescensen  scheinen  sich 
abzuplatten  (und  verschwinden). 

2.  Nov.  Die  letzten  Tage  haben  sich  die  Halsdiiisen  der  Fossa 
retromandibularis  an  der  rechten  Seite  und  die  Lymphogl.  submen- 
tales  etwas  angeschwollen;  sie  sind  etwas  schmerzhaft.  Keine  frische 
Hauteffloresceuseu,  aber  die  kleinsten  wachsen  langsam  zu. 

7.  Nov.  Die  Halsdriisen  fangen  wieder  an  sich  zu  verkleinern. 
Die  Inguinaldrlisen  haben  ganz  besonders  abgenommen.  Die  ältesten 
Papeln  der  Brustwand  tendieren  noch  immer  sich  abzuplatten  und 
zu  verschwinden.  Die  Eftlorescensen  des  Vorderarmes  sind  zahl- 
reicher  geworden. 
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13.  Nov.  Wiilirciul  der  forl^cHfl/.lc  licliMiKlliiii^  (S.  w.  u.)  ver- 
klrincrn  sich  clio  llalstlriisi-n  Ijcdculcncl.  Dir  Al  il/  ist  viollcicht  ein 
\V(.'niK  kicincr  gewordcn.  Das  Arinoiuiem  btalioiiiir;  da^^c^cri  ist  dic 
linkc    Iland    dic*kt»r  titvvordon.      Der  rochte   Obcrschcnkcl   wic   vorhor. 

22.  Nov.  Höiiljj:('nl)('fund:  das  Diaphra^ina  hcwc^'  sich  j^leich- 
tormi^,  dic  Simis  wcrdeii  hcidorscilH  ^ut  auH^cfiillt.  In  den  hcidcn 
lliliis  wordcMi  vordichtote  Schatten  von  mohr  als  PllaunKin^rössc  mit 
inehrcron  al)jj:orundt»lcn  Particn,  wahrscheinru^h  verf^rösserten  JJriisen, 
l)C(U)achlet.  —  IJni  dic  bcidcii  öboren  Ilauplbronchicn  und  d(!n  lin- 
k(Mi  untcrcn  Ilauptbronchus  sind  Vcniiciil ungen  sichtbar.  —  Irn  Mc- 
iliastinum   kciiu^   dcullichc   Vcrdichtuu^.      FORPSELL. 

24.  Nov.  Dic  In.miinaldruscMi  ncliiticn  fortwiilircnd  ab.  Dic  Mil/, 
immrr  noch  ]>ali)icrbar.  Die  Arnian.sch\vcllunjjf  ist  etwas  zuj^cnorninon  : 
der  Oberarm  81  cm,  der  Vordcrarm  32  cm.  GcrinKcs  Genitalocdcm. 
A.ra  linkou  Vordcrarm  sind  dic  Efflorescensen  stärker  rotgelärbl 
ffcwordcn. 

4.  Dcz.  Der  Pat.  fiihlt  sich  immer  noch  ganz  gcsund  ausser 
unbcdeutcndon  Schmerzen  im  ]lucken.  Die  Schmcrzen  strahlen  ab 
und   zu   in  dic  Bcino  hinal). 

8.  Dez.     Eiitlasscn.     Das  Gewicbt  wie  bei  der  Aufnahme. 

Blutbefund. 


Hämiglobin  (Sahli) 
Erythrozyten    .    .    .    . 

Leucozyten    

Noutroph.  Leucozyten 
Eosinoph.            > 
Kieiue  Lymphozyten  . 
Grosse              j 
Uhergangszcllen    .    .    . 
MastzeUen 


i»/io 

^Vio 

^«/10 

2"/lO 

•^2/io 

'^7n 

2«/u 

•7l2 

87  % 

8(3  % 

90  % 

82  % 

83  % 

82  % 

78  % 

80  % 

4,8  Mill. 

4,72 

4,39 

4,4 

4,62 

4,10 

5,24 

5,12 

4600 

5700 

5200 

4300 

6-00 

6300 

7600 

8400 

57  % 

59  % 

64  % 

62  % 

63  % 

63  % 

74  % 

74  % 

4 

4 

4 

5 

5 

6 

3 

3 

30 

27 

27 

21 

22 

21 

14 

16 

3 

3 

2 

5 

4 

1 

1 

1 

5 

5 

7 

6 

6 

7 

8 

6 

1 

1 

1 

1 

— 

— 

— 

— 

Behandlvng :    Liquor     arsenit.    kalic. 
ilöntgen. 


3    Tropfen     3    Mal    täglich. 


Die  klinische  Beurteilung  der  bestehenden  Hautaffektion 
musste  unter  Beriicksichtigung  der  vorhandenen  Tumoren  und 
der  auftalligen  Beteiliguiig  des  Ijmphatischen  Apparates 
zunächst  zu  dem  Schlusse  gelingen,  dass  eiue  leukämische 
öder  i)seudoleukämische  Erkrankung  unter  Mitergriftensein 
der  Haut  vorliege. 
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Dass  es  sic^h  vou  einer  echten  Leukämie  nicht  tiaiidnln  känn 
macht  die  Blutuntersuchnng  oftenbar.  Hei  den  wiederholten 
Gelegenheiten,  als  sie  vorgenommen  wordeu  ist,  gibt  sie  voni 
Normalen  relativ  kleine  Abvveichungen  an.  Sie  zeigt  also  keine 
auttallige  Anämie,  und  die  Zahl  der  weissen  Blutkurperchen  ist 
die  gauze  Zeit  etwa  normal.  Hetrettend  ihre  kvalitative  Zusam 
mensetzung  vvar  antangs  eine  kleine  Verschiebung  zur  Be- 
giinstigung  der  kleinen  Lymphozyten  vorhanden,  bald  aber 
änderte  sich  das  Blutbild  und  vvar  schon  nach  einigen  Tagen 
gauz  normal.  Kine  echte  Leukämie  muss  somit  au.sgeschlos- 
sen  vverden,  besouders  da  der  Pat.  vor  der  Autnahme  keine 
Arzen-  und  keine  Höntgenkur  durchgemacht  hat,  was  vielleicht 
die  weissen   Blutkörperchen  zur  der  Norm  beeinfiusst  hatte. 

Es  kommt  danach  die  Pseudoleukämle  im  weiteren  Sinne 
dieses  Namen,  also  teils  die  echten  Pseudoleukämien  teils  die 
granulomatosen  Pseudoleukämien  umfassend.  Ausschlaggebend 
in  solchen  Fallen,  vvo  der  klinische  Befund  unzureichend  ist 
—  und  das  kommt  ja  oft  vor  —  ist  das  histologische  Ausse- 
hen  der  Lymphdrfisentumoren.  Deshalb  wurde  eine  Probeexzi- 
sion  zweier  Driisen  des  Halses  gemacht.  Sie  wurden  teils  in 
Formalin,  teils  in  der  Zecker'sehen  Lösung  tixiert,  in  Parafiin 
eingebettet,  die  Schnitte  mit  Hämatoxylin  —  Eosin,  Hämato- 
xylin  —  v.  Giesen.  nach  Mallory.  naeh  Ilnna-Pappenheim 
gefärbt. 

Das  normale  Lymphdriisengewebe  ist,  wie  die  histologische* 
Untersuchung  lehrt,  beinahe  ganz  verwischt.  Von  demselben 
bleiben  nur  einige  kleine  Rundzellenherde  tibrig.  Das  Gevvebe 
im  tibrigen  ist  durch  ein  Granulationsgewebe  ersetzt,  das,  die 
kleinen  Kundzellenhäufen  ausgenommen,  die  ganze  Driise  dif- 
fus er  fullt.  Tn  diesem  Gewebe  werden  folgende  Zellenelemen- 
ten  gefunden: 

1)  Epitheloide  Zellen,  die  am  zahlreichsten  sind,  mit  einem 
blass  gefärbten  Kern  von  langgestreckter,  ovaler  Form  und 
mit  einem  blass  gefärbten  Protoplasma,  das  meistens  mit  einem 
schmäleren  öder  breiteren  Saume  den  Kern  umgibt.  Der  Kern 
zeigt  ein  feines  Chromatinnetz  nebst  einen,  zwei  öder  mehrere 
deutliche  Nucleoli. 

i^)  Zellen  von  lymphozytären  Typus,  also  kleine  Eundzellen 
mit  einem  stark  gefärbten,  runden  Kern,  der  die  ganze  öder 
beinahe  ganze  Zelle  aufnimmt,  und  mit  einem  schmalen  Pro- 
toplasmaring.     Die  Zellen  stehen  in  Anzahl  gegen  die  vorher- 
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2:enaniit(Mi  /-uriicl<,  tiiidcii  sicli  mIxt  ;in  inclircrcn  Stelhm  in  der 
Melir/.iihl. 

',))  Ncutropliil»'.  Lr.ii('()zyt(;ii,  chcnso  vvii'  (M)sin()|)liil(',  [jcncozy- 
teii  nur  in  sjijirlichcr  Zahl  vorhandcn. 

4)  Zfllcn  von  l)iiid('fi;ow(ibenz('ll(^nty])ns  mit  (mmciu  lan^^e- 
streckten,  s])in(llii!li('n,  scliinalfn  Kern;  ineistens  in  geringnr  Zahl 
vorhandtMi. 

T))  (irossc  Zellcn,  allo  tihrigen  in  Grösse  ubertreftenrl,  ohnc 
dass  sio.  fnr  oii^cntlicho  Iviesimzellen  genannt  werden  können. 
Der  Kern  isl  cntweder  ein  cin/iger,  gross,  blass  gefärbt,  von 
rundiT  odiT  nnrcgelniässiger  Form,  öder  es  sind  2 — '> — 4  —  ') 
kleinere,  runde  öder  ovale  Kernen  vorhanden,  die  in  der  Mitte 
der  Zelle  zusammengedrängt  sind.  Da  herum  findet  sich  ein 
meistens  reichliclies  Protoplasma.  \n  den  Kernen  werden 
grosse  Nucleoli  beobachtet.  Besonders  schön  und  intensiv 
stark  rot  gefärbt  treten  diese  in  nach  Unna-Pappemietm 
gefärbten  Präparaten  hervor. 

6)  Bei  derselben  Farbung  kommen  einige  Plasmazellen  zur 
Beobachtnng. 

Nirgends  kommt  stärkere  BIndegewebsbildung  öder  Tuber- 
kelbildung  vor;  auch  keine  Andeutung  einer  Nekrose. 

Die  Drlisenkapsel  ist  etwas  verdickt,  zeigt  eine  geringe  Zel- 
leniniiltration. 

Die  histologische  Untersuchung  ergab  demnacb  den  Bild 
eines  Granulationgewebes  mit  seinen  verschiedenen  Zellformen. 
Spezifisches  Aussehen  bekommt  dieses  Granulationsgevvrebe 
durch  die  Gegenwart  der  grossen  Zellen  von  speziellen  Typus, 
welche  mehr  als  etwas  änders  das  maligne  Granulom  (Lympho- 
granulomatosis  maligna,  STERNBERa's  Tuberkulose)  cbarakteri- 
sieren. 

Durch  diese  Diagnose  sind  granulomatöse  Pseudoleukäraien 
anderer  Art,  und  zwar  Tuberkulose  und  Sypbilis,  ausgeschlos- 
sen.  Die  histologische  Untersuchung  schaltet  auch  andere 
Möglichkeitt-n  aus;  das  gilt  besonders  die  Lymphosarkomen. 
Vom  klinischen  Standpunkte  gibt  es  mehrere  Zeichen,  die  auf 
Malign ität  hiuweisen.  Ich  nenne  hier  das  Oedem  des  linken 
Armes,  des  Scrotum  und  des  rechten  Oberschenkels.  Das  deu- 
tet  auf  bösartige  Zunahme,  kommt  aber  auch  bekanntlich  bei 
des  Lymphogranulomatosis  vor.  Weiter  will  ich  die  Hauttu- 
moren  erwähnen;  die  machen  ja  schon  vom  Anfang  an  den  Ein- 
druck     der     Hautmatastasen     mit  dem     Haupttumor     zu     den 
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Ijymphdriisen  lokalisiert.  leh  hin  tlMmit  zur  Frage  de»  eigen- 
tumlichen  Hautausschlagea  gekonimen,  eine  Frage  die  in  die- 
sem  Falle  eine  genauere  Priifung  verdient. 

Kurz  erwähnt,  der  Ausschiag  setzt  sich  aus  ziemlleh  licht 
sitzenden  Flecken  iirid  Knötcheii  zusammen,  die  zum  linken 
Arm  und  zu  der  linken  Brustwandhällte  Inkaiisiert  sind.  Ihre 
Grösse  variiert  bis  zu  Erbsengrösse,  ihre  Farbe  ist  blaurot — 
hoehrot,  die  Begrenzung  der  kieineren  unscbarf,  die  der  grös- 
seren  scharf.  Keine  Ulcerationen  sind  vorhanden,  nar  eint' 
schwache  Abschn})j)ung  und  Andeutung  zur  Blasenbildung  bei 
den  grössereu.  Subjektive  Beschvverden  fehlen.  Dem  sich  einen 
inehr  lebendigen  Bild  desselben  wiiuscht,  wird  auf  die  Ab- 
bildung,  die  Grosz  in  seinem  Falle  »Lymphogranulomatosis 
outis»  gibt  (S.  Literatur)  verweist.  Das  Verbreitung.sgebiet 
ausgenommen,  sind  diese  zwei  Fälle  einander  frappierend 
gleich. 

Um  eine  allseitige  Beurteilung  der  Natur  des  Hautausschla- 
ges  zu  bekommen  wurde  eine  Probeexzision  zu  histologischer 
Untersuchung  gemacht,  besonders  rucksichtlich  des  Konstatierens 
eines  Zusammenbangs  mit  der  Lymphogranulomatose.  Des- 
wegen  wurden  drei  Hautstiicke  von  verschiedenem  Aussehen 
und  Alter  exzidiert  und  zwar:  1)  vom  unteren  Ende  des 
Sternum  einen  linsengrossen,  blass  rotvioletten  Papel,  der  sich 
iiber  das  Hautniveau  kaum  erhöht,  mit  unschärfer  Begrenzung 
gegen  die  umgebende  Haut;  2)  von  der  Flanke  der  linken 
Brustvvandhälfte  einen  erbsengrossen,  ovalen,  stark  gesättigt 
rotviole  gefärbten  Papel,  der  kugelförmig  tiber  das  Hautniveau 
hervorspringt.  Seine  Grenze  gegen  die  Umgebung  ist  scharf; 
'\)  vom  linken  Oberarme  einen  Papel,  etwas  grösser  als  der 
vorhergenannte,  die  Farbe  etwas  blasser.  Er  hat  ein  trockenes 
Aussehen,  die  Oberfläche  ist  schuppend.  Er  zeigt  ausserdem 
eine  Andeutung  zu  Blasenbildung  (?). 

Die  exstirpierten  Hautstiicke  wurden  auf  dieselbe  Weise  als 
die  exstirpierten  Halslymphdriisen  tixiert,  eingebettet  und 
gefärbt. 

Die    mikroskopische   Untersuchung    zeigt  folgenden  Befund: 

HaiitstilcJc  I. 

Die  Veränderungen,  die  die  Iniiltration  der  Haut  bedingen, 
haben  ihren  Sitz  im  Corium,  hier  namentlich  in  der  Tiefe  des 
Stratum  subpapillare  zwischen  Stratum  papillare  und  das  sub- 


HAUTVKUÄNI)EUUN(JKN    IIKI    I-V  M IMIOCRANULOMATOSIS   ClJTTS.      2f)H 

kutjine  Fettgewelx»  (s.  Fi^.  .'O-  Sie  Ketzen  sich  aus  Zc.llouhtiufen 
wechstilnder  (irusse  zui^anniion,  von  welchcii  irn  jilIg(nnoinen  die 
^rösseren  (las  Zentruni,  dit*  klcinenin  dic.  l*(^ri|)heri(^  einnc.hmen. 
(laiiz  besouderes  sind  sic  um  die  kleinen  (leläsHe  gelcgen,  von 
dercn  Verlaiif  dic  Hanten  manchmal  ihre  Form  bekoininen, 
Wils  eine  abgt^rundeto,  Irils  ciiu;  langge^Htreokte,  teils  auch  eine 
iiichr  odcr  weniger  unregelmässige.  I^lutgeiasse  und  Lyinph- 
getilsse  sind  zahlreich  vorhanden,  sie  sind  oft  erweitert.  Viele 
von  ib  nen  sind  tVei  von  Zelleninliltration.  Kinige  von  den 
Zell"  n}iauten  linden  sich  um  die  Sehvveissdrusen  und  ihre  Aus- 
iiihruiigsgänge. 

Das  ganze  Gewebe  i  st  dureb  das  Oedem  stark  aufgeluckert, 
die  Bindegewebsfasern  geschv^ollen  und  relativ  sparsam.  Dies 
ist  besonders  im  Stratum  papillare  und  in  der  oberfläehlichen 
Schicht  des  Stratum  subpapilLare  der  Fall. 

Epidermis  ohne  Befund. 

Bei  der  Untersuchung  mit  stärkeren  Systemus  v^^erden  in 
den  Zelleninfiltraten,  die  in  der  Art  von  Zellen manteln  grösserer 
öder  schmälerer  Dicke  im  diebten  Anschlusse  zu  den  Gefässen 
diese  umgeben,  folgende  Zellformen  beobachtet  (s.  Fig.  5): 

1)  Ziemlich  grosse,  mononucleäre,  fibroblastähnliche  Zellen, 
die  ungleich  am  zahlreichsten  vorhanden  sind  und  die  dadurch 
die  Inliltraten  charakterisieren.  Sie  haben  einen  grossen,  blass 
gefärbten  Kern  von  ovaler,  abgerundeter,  bisweilen  mehr  lang- 
gestreckter  öder  in  der  Mitte  eingebuchteter  Form.  Das  Proto- 
plasma  ist  diinn  öder  breit,  blass  gefärbt.  oval-  öder  unregel- 
mässig.  Der  Kern  w^eist  ein  lockeres  Chromatinnetz  nebst 
ein  Paar  öder  mehrere  stark  dunkelgefärbte  Kernkörperchen 
auf. 

2)  Eingesprengt  in  diesem  gleichförmig  zusammengesetzten 
(i-ewebe  finden  sich  in  geringer  Menge  spindlige  Bindegev^ebs- 
zellen  mit  ihren  Kernen  von  gev^öhnlichen  Aussehen:  schmale, 
langgestreckte,  spindlige  Zellen. 

H)  Weiter  w^erden  beobachtet,  kleine  Zellen  mit  abgerunde- 
tem  öder  rundem,  stark  dunkelgefärbtem,  homogenem  Kern,  von 
einem  diinnen  Protoplasmasaume  umgeben.  Sie  stimmen  im 
Aussehen  mit  kleinen  Lymphozyten  liberein. 

4)  In  Präparaten,  die  nach  tlNNA-PAPPENHEiM  gefärbt  sind, 
treten  eiuige  Plasmazellen  mit  ihrem  runden,  peripher  gelege- 
nen  Kern  und  rotgefärbten  Protoplasma  hervor. 
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5)  Schliesslich  werden  in  f^eringer  Zahl  /itiinlieh  diffus  zer- 
streute  Zellen  beobachtet,  die  sornit  nicht  ausschliesslich  zu 
den  Intiltraten  lokalisiert  sind.  Sie  sind  gross,  unregehnässig 
oder  sterntörmig  mit  einein  randen  Kem  und  reiehlichen  Pro- 
topliisma.  Dieses  ist  mit  bmgen  Fortsätzen  verseben  und  mit 
diehtgelegenen  braunen  Körnchen  ausgefullt.  OtTenbar  miissen 
sie  als  eine  Art  Pigmentzellen  angesehen  vverden. 

Während  die  Zelbm  in  den  meisten  Hauten  ziemlich  lioht 
liegen,  sind  sie  in  ein  Paar  grösseren  Knötcben  dichter  an  ein- 
ander  gedrängt,  wodurch  sie  an  ein  zellenreicbes  Särken  erin- 
nern.  Jn  diesen  Knötcben  werden  zablreicbe  bings-  und  quer- 
geschnittene  KapiHaren,  einigt'  mit  Blutkörperchen  ausgefullt. 
beobacbtet. 

Das  bindegewebiscbe  Gerlist  (Mallory-Färbung)  bestebt  aus 
einem  ganz  zarten  Netz  kollagenen  Gewebes,  welches  in  den 
peripberen  Anteilen  dicbter  ist  als  im  Zentrum  und  dort  all- 
mäblich  in  die  Bindegewebsziige  des  Coriums  ilbergebt.  Seine 
Anordnung  zeigt,  dass  das  vorbandene  Stiitzgerust  nicht  ande- 
res  diiistellt  als  das  durcb  die  eingelagerte  Zellmasse  ausein- 
andergedrängte.  rarilizierte,  präexistente  Gewebe  des  Coriums. 

HautstUch  II. 

Ausser  das  dieses  Präparat  grösser  als  das  vorige  ist,  baben 
die  Veränderungen  hier  zowobl  das  Stratum  papillare  als  das 
Stratum  subpapillare  durcbgesetzt.  Ausserdem  ist  die  Grup- 
pierung  zum  grössten  Teil  verscbwunden,  wodurch  das  Gewe- 
bes mehr  diffus  zellintiltriert  ist.  Nur  in  der  Tiefe  seben  wir 
auch  die  Ausbreitung  der  Zellen  in  Haufen.  Es  scbeint  offen- 
bar,  dass  der  Prozess  vorgerilckt  hat  und  dass  jetzt  das  Ge- 
fässnetz  im  Ganzen  angegritfen  ist,  was  sich  makroskopisch 
scheinbar  gemaeht  hat  dureh  die  Ausbilduug  eines  Knötchens. 
—  Die  Oberhaut  ist  mässig  verdickt. 

Hier  auch  sind  die  Blut-  und  Lympgefässen  oft  stark  erwei- 
tert,  jene  bisweilen  strotzend  mit  Blutkörperchen  ausgefullt, 
diese  mit  einer  körnigen  oder  kriimeligen  Masse.  Die  Kapil- 
laren  sind  in  vielen  Knötcben  sehr  zablreich,  bald  leer,  bald 
bluterfiillt. 

BetrefFend  die  Zellformen  sind  die  Zellen  etwa  dieselbe  wie 
im  Präparat  I,  nur  dass  die  Relation  der  verschiedeuen  Formen 
eine  andere  ist.     So  sind  die  grossen,  fibroblastähnlichen  Zellen 
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nicht  lufhr  so  /alilrricli,  statUifsseii  haben  die  l-Jiiidi^gewebs- 
/.i*lU*n  aii  vicli'!!  Slcllcii  brsondcrs  iiii  Stratuiii  papillan;  iib(»r- 
haiid^ciKnmnt^n.  Das  ^il)t  sich  aucb  zu  iTkcmicii  b<*i  der 
Filrbung  nach  I\Iai.L()RY,  wo  diii  l>in(l(i^ewebsras<'n  b<'d(Mitead 
dichter  das  (lewebe  durchsetzcn  als  im  vorigcn  HautstUck. 
Mail  bekoiiiint  dcii  Kiiidnick  die  Zell[)rolit'eratioii  hat  ihren 
Höhepuukt  ciTcichl,  die  s[)o/itischeM  Zelhin  geheii  /uiii  Ver- 
schwindcii  um  von  Uiiide«;(;webe  ersetzt  zu  werden.  iJamit 
wärc  der   Pa])('l    im    Px-nrUfc  sich   zurnckznbild<'n. 

HautstUck  III. 

.  Charakterisiert  wird  dieses  Stiick  durch  die  Veränderungen  in 
der  Oberhaut  (s.  Fig.  4).  Diese  erfährt  an  der  Höhe  des  Knötchens 
cine  bedeutende  Verbreitung,  die  sowohl  durch  das  Stratum 
corneiim  als  das  Stratum  granulosum  bedingt  ist.  Am  höch- 
sten  Punkte  des  Knötchens  wird  die  Verbreitung  noch  grösser 
weil  die  Oberhaut  an  zwei  Stellen  im  Stratum  lucidum  auf- 
gespittert  wird.  Es  resultiert  davon  zwei  Bläschen,  ein  grös- 
seres  und  ein  kleineres,  nahe  bei  einander  liegend.  Sie  sind 
von  einer  homogeneii,  koUoidähnlichen  Masse  ausgetiillt,  in 
welcher  weise  Blutkörperchen  öder  deren  Fragmenten  zerstreut 
sind.  Das  Stratum  corneum  ist  mässig  verdickt;  seine  ober- 
sten  Schichten  sind  in  Form  lamellösen  Schuppen  abgeschil- 
tert.  Das  Stratum  granulosum  geht  in  der  Tiefe  des  giösse- 
ren  Bläschens  ganz  verloren.  Das  Stratum  germinativum 
dagegen  fehlt  nur  an  einer  kleinen  Stelle,  wo  also  am  Grund 
des  einen  Bläschens  der  Papillarkörper  nackt  liegt.  Die  Zel- 
len  des  Stratum  granulosum  zeigen  in  der  Umgebung  der 
Bläschen  verschiedene  Degenerationsformen :  sie  sind  kernlos, 
homogenisiert,  vakuolisiert. 

Das  Gewebe  des  Coriums  ist  etwa  von  demselben  Aussehen 
wie  im  Hautstuck  II,  nur  dass  die  Zellinfiltration  sich  noch 
weiter  nach  den  Seiten  ausgebreitet  hat.  Auch  hier  wird  eine 
diiFuse  Infiltration  im  oberfiächlichen,  mehr  eine  Gruppierung 
im  tiefen  Corium  gefunden.  Die  Zellenformen  sind  etwa  die- 
selben. 

In  der  papillären  Schicht  unmittelbar  unter  dem  grösseren 
Bläschen  sind  einige  Blutextravasaten  vorhanden.  Die  Getasse 
lind  die  Kapillaren  verhalten  sich  wie  im  Stiick  II. 
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Hautatt*ektionen  bei  den  Krankheiten  des  LymphdriiHensystemK 
scheiuen  zi.-mlich  häuHg  vorzukonimen.  Sie  bind  alno  vorhan 
den  und  zwar  nicht  so  selten  sovvohl  bei  den  echten  Leukä- 
luien  besonders  den  chronischen,  lymphatischen  Jjeukäniien 
als  bei  den  Pseuduleukärnit-n  verschiedener  Art,  speziell  den 
echteu  Pseudoleukämien  und  den  Lyrnph()<^ranulomatosen 
Man  könnte  daher  meinen,  dass  diese  Hautveränderungen,  die 
als  Komplikationen  der  Lympdriisenkrankheiten  ersetheinen. 
klinisch-niorphogisch  und  histologisch  geaau  studiert  und  das 
sie  im  Verhältnis  zu  den  Hautartektionen  anderer  Art  klassi- 
fiziert  seien.  Das  ist  aber  durchaus  nicht  der  Fall.  Ira  Ge- 
genteil  muss  man  sägen,  dass  dieses  Kapitel  sich  durch  den 
besonderen  Mangel  der  Exaktheit  in  systematischer  Hinsicht 
gekennzeichuet  ist.  Das  betritft  besonders  die  Pseudoleukä- 
mien. Es  ist  aber  leicht  die  Ursache  dazu  zu  linden.  Man 
muss  sich  däran  erinnern,  dass  die  Artditterenzierung  der  ver- 
schiedener Lymphdriisen-  und  Blutkraukheiten  zuerst  in  die  letz- 
ten  Jahrzehnten  zustande  gekommen  ist  und  dass  sie  immer 
noch  als  unvollendet  angesehen  werden  muss.  Daher  kommt 
es,  dass  die  Publikationen  ähnlicher  Fälle  aus  einem  etwas 
älteren  Zeitpunkt  geringen  öder  kleinen  Wert  haben,  um  so 
mehr  als  sie  die  Forderiingen  betretfs  Untersuchungsmethoden. 
die  wir  gegenwärtig  aufstellen  können,  keineswegs  entspre- 
chen.  Nur  die  Krankengeschichten  jungeren  Datums  können 
uns  dabei  behiltlich  sein  um  in  diesen  Verhältnissen  Ordnung 
und  Klarheit  zu  bringen.  Daher  ist  es  sehr  wiinschenswert 
jeden  Fall  einer  Lympdrtisenkrankheit,  die  mit  Hautverände- 
rungen korapliziert  ist,  zu  veröffentlichen  und  ihn  damit  den 
Gegenstand  einer  allgemeinen  Beurteilung  zu  machen. 

Pinliis  gemäss  werden  die  Hautveränderungen  bei  Pseudo- 
leukämien in  folgenden  Unterabteilungen  zerlegt: 

1)  die,  welche  einfachen  lymphatischen  Bau  aufweisen.  Sie 
gleichen  den  leukämischen  Tumoren,  aber  nie  tritt  bei  ihnen 
eine  leukämische  Blutveränderung  auf; 

2)  die  Leukosarkomatosen,  die  zwar  mit  einer  leukämiearti- 
gen  Ansammlung  von  weissen  Zellen  im  Blut  einhergehen, 
aber  durch  die  Art  der  Lymphombildung,  die  sarkomartig  sich 
iiber  die  natiiriichen  Grenzen  ausbreitet,  und  zum  Teil  auch 
durch  die  Art  der  keiner  der  gewönlichen  Leucozyten formen 
zuzurechnenden  Zellen  von  den  Leukämien  abzusondern  ist; 
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3)  (lie  LyniphosarkoiiiiitoscM,  hci  denen  (lioLyniphorrKi  schran- 
kenloH  wuchcrn,  oliiic  dass  ciiic  lAnipliozytonvermehrurig  im 
Klut  auftritt; 

4)  die  HautverUnderungcni,  deren  l^aii  dem  infektiösen  Gra- 
nuloseii  der  Lympdriiscn  nahesteht,  Lymphograriulomatose; 

5)  ist,  noch  vollkonniicii  luif^ckljlrt  ihrer  Genese  nach,  wie 
iiaeli  anatomischein  Ikiii,  aber  klinisch  ein  recht  klares  Bild 
herauszuerleiten  gestattend,  das  Granuloma  (Mycosia)  furigoi- 
des  hierher/ustellcMi. 

BetretVeud  den  Jjyni])hograiiulomatoseii  sind  die  Hautver- 
änderungen  von  ähulieher  Beschaffenheit  wie  bei  Leukätnien 
sovveit  dass  sie  entweder  spezifisch  sein  können,  dasheisstaus 
derselben  histologischen  Zusammensetzung  wie  die  Lyraph- 
driisen tamoren  öder  nieht  specitisch,  z.  B.  in  der  Form  einer 
Urticaria,  Prurigo,  chronisch  iokalisierter  öder  diifuser  Derma- 
titis.  In  Betracht  des  Umstandes,  dass  die  Lymphogranulo- 
matose  erst  1898  von  Sterxberg  beschreiben  1st  und  dass  Grosz 
den  ersten  Fall  von  Lymphogranulomatosis  cutis  1906  publi- 
ziert  hat  geht  lei<'.ht  hervor,  wie  wenig  diese  Verhältnisse  noch 
studiert  sein  können. 

Der  spezifische  Ausschlag  der  Lymphogranulomatose  besteht 
ans  abg^rnndeten  Tumoren  von  variierender  Grösse  —  bis 
tluhneigrösse  — ,  von  variierender  Farbe  —  Hautfarbe,  rot- 
braune,  blaurote  Farbe  —  bedingt  durch  die  Tiefe  der  Affek- 
tion  in  der  Haut.  Das  mikroskopische  Aussehen  der  Tumoren 
ist  das  einer  Sternbergs  Tuberkulose  mit  deren  Zellen  verschie- 
dener  Art:  somit  eine  Granulationsgewebe  eventuell  mit  den 
sogenannten  Sternbergschen  Riesenzellen.  Wie  in  den  Lymph- 
driisenturaoren  säurefeste  Stäbchen  gefunden  werden,  so  känn 
man  auch  dieselben  in  den  Hauttumoren  fin  den  (Arndt). 

Bei  der  Untersuchung  meines  eigenen  Falles  veranlässt  das 
mikroskopische  Aussehen  der  Hauttumoren  einigermassen  eine 
Täuschung.  Es  tindet  sich  nicht,  wie  vielleicht  erwartet  war, 
eine  typische  Lymphogranulomatosis  cutis;  es  findet  sich  somit 
keine  lliesenzellen,  wenigstens  nicht  von  spezifischer  Art  mit 
ihren  vielen  in  die  Mitte  der  Zellen  zusammengedrängten  Ker- 
nen,  und  das  Aussehen  des  Gewebes  im  ganzen  genom  men 
stimmt  nicht  mit  der  Sternbergs  Tuherkulose  iiberein.  Dazu 
kornmt  noch,  dass  dieser  Ausschlag  in  Hinsicht  aut'  seinen 
klinischen  und  makroskopischen  Charakter  auch  keine  Ahn- 
lichkeit    mit    den    nicht    spezifischen    Hautveränderungen    der 
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LymphogrHiiuloiiiatose    also    Urticaria,    Prurigo,    Derniatitiden 
u.  a.,  darbietet.     Unter  solchen   Uinständen  stellt  sich  die  Frage 
imhestreitbar    auf,    ob  die  betretfeiide  Hautatfektion  nicht  von 
selbstäiidiger    Art  sein    köiinte,  eiii  Nebeiibefund  ohne  Zusaui 
meiihaug  mit  der  Lymphogranulomatose. 

Der  Gedanke  wird  dabei  in  erster  Hand  auf  das  sogenann- 
ten  Kaposis  htsmonhagiscbe  Sarcoid(Sarcoma  multiplex  hitiiiiorr- 
hagicum  idiopathieuiri  cutaneum)  gebracht.  Diese  Forrn  der 
inultiplen  Hauttuinoren,  die  zum  ersten  jVIal  1872  beschrieben 
ist,  gehört  in  der  Dermathologie  der  Gruppe  der  Hautkrank- 
heiten,  die  sareoide  Gescbwiilste  genannt  werden.  Der  Naine 
sollte  darauf  binweisen,  dass  es  sich  nicht  um  Sarkomen  inn 
eigentlichen  Sinne  handelt,  sondern  um  die  Sarkomen  nahe- 
stehenden  Bildungen.  Hierher  werden  getuhrt  ihrer  Natur 
gemäss  so  weit  verschiedene  Krankheiten  wie  Mycosis  lungoi- 
des, Hautaffektionen  bei  ]jeukämie  und  Pseudoleukämie  nebst 
Kaposis  htBmorrhagisches  Sarcoid.  Um  dieses  letzgenanntes 
Leiden,  das  in  der  Mebrzahl  der  Fälle  eine  Krankheit  sui 
Generis  mit  ganz  bestimmten,  charakteristischen  Kennzeichen 
ist,  wird  viel  gestritten.  Während  einige  der  Ansicht  sind. 
dass  das  kliniscbe  Bild  am  meisten  kennzeicbnend  ist,  legen 
andere  den  grössten  Wert  auf  den  anatomischen  spez.  den 
histologischeu  Bau;  einige  rechnen  es  zu  den  Sarkomen,  andere 
stellen  es  den  Granulationsgeschwiilsten  am  nächsten.  Gekenn- 
zeichnet  ist  es  vor  allem  folgendermassen:  es  tritt  zuerst 
symmetrisch  an  Handen  und  Ftissen  mit  Intiltraten  und  Tu- 
moren von  braunroter  öder  blauroter  Farbe  hervor;  es  ver- 
breitet  sich  danach  im  Laufe  einiger  Jahren  gegen  das  Zen- 
trum  des  Körpers;  spontan  öder  auf  Medizinieren  ist  es  nach 
einiger  Zeit  einer  voUständigen  Ruckbildung  und  eines  Ver- 
schwindens  der  älteren  Tumoren  fähig.  Histologisch  werden 
reichliche,  neugebildete  und  erweiterte  Gefässe,  von  Zellen- 
manteln  umgeben,  gefunden.  Charakteristisch  sind  weiter  die 
Blutextravasaten  und  die  Pigmentzellen.  Die  Bildungen  wer- 
den von  einigen  Verfassern  als  Sarkome  (Angiosarkome)  gedeu- 
tet,  von  anderen  als  Granulomen,  von  anderen  wieder  als  eine 
Art  Zwischending  des  Sarkoms  und  des  Granuloms  ange- 
sehen. 

Was  in  diesem  Falle  der  Gedanke  in  erster  Hand  auf  die 
Möglichkeit  eines  Kaposis  Sarcoid  bringt  kommt  aus  dem 
mikros  kopischen    Aussehen    der    Hauttumoren    dar.     Das  Vor- 
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handen sein  der  reichlichen  teilweise  erweiterten  Gefässe,  die 
von  einem  hauptsäohlioh  ans  fibroblHstähnlichen  Zellc.n  besteh- 
enden  Gewcbe  umgeben  aind,  macht  die  Ahnlirhkeit  eines 
Kaposis  Sarooid  sehr  treffend,  Weiter,  der  Fund  der  Pigment- 
zellen  deutet  ebenso  aut"  dieso  Diagnose,  wenn  aiich  frischc 
Blutungen  im  allgeraeinen  fehlen.  Hinsichtlich  des  klinischen 
Verlaufes  der  Krankheit  ist  die  Ähnlichkeit  vorhanden,  dåsa 
die  Tumoren  in  diesem  Falle  eine  Tendenz  zu  Riickbildung 
zeigen,  was  ja  auch  objektiv  während  der  Krankenhauapflege 
festgestellt  worden  ist  und  sich  also  nicht  allein  auf  die  An- 
gabe  des  Patients  zuriickznfiihren  ist. 

Trotz  dieser  Änlichkeit  muss  doch  die  Diagnose  Kaposis 
Sarcoid  mit  grösster  Wahrscbeinliclikeit  ausgescblossen  w^erden 
und  zwar  wegen  verschiedener  Ursachen.  So  ist  die  Lokali- 
sation  der  Tumoren  keine  charakteristische.  Diese  Hautaifek- 
tion  hat  sich  gewiss  auf  charakteristischer  Weise  lokalisiert  — 
siehe  weiter  unten  —  aber  gar  nicbt  wie  fiir  den  Kaposis 
Sarcoid  characteristisch  ist.  Wir  finden  hier  keine  symme- 
trische  Ansbreitung  der  Hauttumoren;  auch  nicht  finden  w^ir 
die  Hände  und  Ftisse  affiziert.  Die  vorhandene  Tendenz  der 
Tumoren  sich  zurtickzubilden  ist  zwar  eine  Ähnlichkeit,  aber 
ebenso  wie  die  Lymphdrtisengeschwulste  bei  einer  Sternbergs 
Tuberkulose  fiir  eine  Behandlung  (As,  Röntgen)  zugänglich 
sind,  känn  dasselbe  auch  den  Fall  sein  mit  den  bei  demselben 
Leid  vorhandenen  Hauttumoren,  welche  ja  nur  als  eine  unge- 
wöhnliche  Lokalisation  der  Krankheit  anzusehen  sind.  Be- 
trefFend  den  histologischen  Bau,  ist  es  notweudig  damit  zu 
rechnen  dass  die  zugleich  bestehende  Stase  und  das  Oedem 
fiir  sich  allein  Verhältnisse  hervorbringen  können,  die  genii- 
gend  sind  um  die  erweiterten  und  anscheinend  reichlich  vor- 
handenen kleinen  Gefässe  zu  erklären.  Weiter  fehlen  die  fiir 
die  Sarcoiden  Kaposis  so  charakteristischen  Blutungen. 

Zuletzt  muss  gesagt  werden,  es  wäre  ein  höcbst  sonderbarer 
Zufall,  wenn  zwei  so  relativ  ungewöhnliche  Krankheiten,  wie 
Sternbergsche  Tuberkulose  und  das  Sarcoid  Karposis  doch  sind, 
bei  einem  und  demselben  Individuum  zusammentreffen  wtir- 
den.  Dabei  macht  sich  dann  die  Frage  wenn  nicht  die  Lymph- 
driisengeschwiilste  die  Metastasen  der  primären  Hauttumoren 
sein  könnten.  Es  ist  von  Kaposis  Sarcoiden  bekannt,  dass  sie. 
Metastasen    in    den  inneren  Organen  setzen  können,  doch  ma- 

23 — tSOese.  Sord.med.ark.   Avd.  If.   Bd  .51.  i\:r  15. 
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cheu  die  LymphdriisenmetaBtasen  eine  Ausnahme  und  werden 
von  vielen  sugar  in  Abrede  gestellt.  Selbstverständlich  wird 
im  gegebenen  Falle  die  histologische  Untersuchung  der  Lymph- 
driisen  ausschlaggebend  sein,  und  damit  gebt  aus  den  Vorigeu 
hervor,  dass  die  Antwort  der  Frage  ablehnend  sein  rauss. 

Jeder  Fall  einer  Hautattektion  bei  der  Lympb ogran uioiua- 
lose  bat  sein  grosses  Interesse  und  so  ist  aucb  hier  das  Ver- 
bältnis.  So  viel  icb  weiss,  ist  vorher  keine  Krankheit  beschrie- 
ben,  die  binsicbtlicb  des  bistologischen  Aussehen  des  Haut- 
ausscblages  diesem  Falle  äbnlich  ist.  Vor  allem  interessiert 
ja  der  mikroskopische  Bau  des  Aussehlages  und  der  liegt  ja 
auch  zu  Grunde  der  Einteilung  in  spezitischen  und  nicht  spe- 
zifiseben  Hauttumoren.  Von  Lyniphogranulomatosen,  die  mit 
Blasenbildung  verlaufen,  ist  vorher  ein  Fall  von  Hoffmann 
mitgeteilt.  Es  handelte  sich  um  einen  pemphigusähnlichen, 
universell  ausgebreiteten  Hautausschlag  nebst  einen  echten  gra- 
nulomatösen,  der  lokalisiert  war.  Hoffmann  halt  jenen  als 
toxisch,  diesen  als  bakteriell  zu  sein.  Von  einer  Ähnlichkeit 
mit  meinem  Falle  ist  nicht  die  Rede.  Die  Blasenbildung  ist 
hier  nicht  pemphigusähnlich,  auch  nicht  universell. 

Besonders  bemerkenswert  scheint  die  Beschaffenheit  der 
Zellinfiltraten  des  Corium  zu  sein.  Sie  zeigt  an  einigcn  Stel- 
len den  Charakter  eines  Granulationgewebes,  an  anderen  den 
Charakter  eine  Geschwulstbildung  (Sarcoma?  iVngiosarcoma?) 
Warum  das  Gewebe  der  Haut  somit  auf  dem  ätiologischen 
Virus  änders  reagiert  hat  als  die  Lymphdrlisen,  das  ist  mir 
eine  Frage,  die  ich  nicht  beantworten  känn.  Weil  die  Tumo- 
ren kein  Sternbergs  Granulationsgewebe  zeigen,  sollte  man 
meinen  sie  währen  nicht  speziåsch.  Es  ist  aber  oiFenbar,  dass 
eine  Einteilung  nach  anatomischen  Prinzipen  nur  durch  den 
Mangel  unseres  Wissens  begriindet  ist.  Es  wäre  doch  richti- 
ger  eine  Einteilung  nach  dem  ätiologischen  Virus  zu  machen, 
was  vorläuåg  unmöglich  ist.  Im  folgenden  vvill  ich  zeigen, 
es  gibt  meiner  Meinung  nach  eine  Möglichkeit  zu  behaupten, 
dass  die  Tumoren  spezifisch  sind  ohne  spezifisches  Gewebe  zu 
enthalten. 

Bei  der  Lymphogranulomatose  werden  nicht  selten  Oedem 
voriibergehender  öder  stationärer  Art  beobachtet,  so  im  Ge- 
sicht,  am  Halse  und  besonders  an  der  Brustwand.  Häufig 
scheint  es  im  Zusammenhange  mit  diesen  Oedemen  dass  die 
Lymphogranulomatosis  cutis  zu  finden  ist.     Das  ist  z.  B.  das 
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\'(Thältnis  irn  (iroszsclicii  l*\ill(!.  Nacli  Kxstirpation  von  T)rii- 
sen])ak(»ten  an  der  rrcliteii  Seitc  des  Hjilses  tnit  ein  Ocdcm 
des  iuM'ht('n  Armes  und  der  reeliten  Brustwandhälfte  h<»rvor. 
Die  Tumören  hatten  iliren  Sitz  in  der  Flankc;  und  an  der 
Vorderseite  der  reehten  Brustwandhälfte,  ebenso  an  der  rech- 
ten  Seite  des  Halses.  Das  VerhilUnis  ist  in  meinem  Falleein 
ähnliehes:  wilhrend  die  Drusengesehwiilste  der  linken  Aehsel- 
höhle  auf  ^ledizinieren  in  (irösse  abnehmen  und  versohwinden 
wird  die  Ansehwellunp;  des  Armes  immer  niäehtiger;  danaeh 
1'iingt  der  eigentiimliche  Ausschlag  an  zu  entst(ihen  zuerst  in 
der  linken  Flanke  um  sieh  dann  zn  der  Vorderseite  der  lin- 
ken Brustwandhälfte  und  zum  linken  Armen  zu  verbreiten. 
Ks  werden  also  eben  die  oedematösen  Partien,  aber  keine 
andere  angegriflen.  Es  scheint,  als  ob  das  Zustandekommen 
des  Prozesses  daraus  gut  zu  verstehen  ist.  Dadurch  dass  die 
Achseldriisen  zuerst  zu  Tumoren  angewaebsen  sind,  die  danaeh 
zugrunde  gehen  und  von  Pindegewebe  ersetzt  werden,  kommt 
ein  Zuscbniiren  der  Lympbbahnen,  die  die  linke  Achselhöhle 
passieren,  zustande.  Es  resultiert  daraus  eine  Lymplistase 
und  Oedembildung  des  bergehörigen  Gebietes.  Es  folgt  wei- 
ter  dass  die  Lympbe  sich  andere  Wege  ibrer  (Jirkulation  aus- 
sucben  muss;  statt  sieh  in  die  grossen  Lympbbahnen  der 
Achselhöhle  zu  entleeren  muss  sie  sich  jetzt  zu  den  angren- 
zenden  Lymphgefässgebieten  der  Brust,  des  Halses  und  des 
Ruckens  aushnden.  Die  spezifische  Noxe,  der  unbekannte 
Erreger  der  Krankheit,  folgt  darum,  wenn  sie  aus  den  Lympb- 
driisen  öder  anderswo  ber  in  die  bingehörigen  Lympbbahnen 
verscbleppt  wird,  nicht  die  normale  Stromrichtung  central- 
wärts,  sondern  muss  dem  gegenwärtigen  Ström  peripberwärts 
folgen.  Es  wird  somit  eine  Art  retrograder  Metastasierung, 
die  frilher  beschrieben  ist,  z.  B.  fiir  Carzinomen  öder  Tuber- 
kulose.  Es  wird  dadurch  die  Beobachtung  erklärt,  dass  die 
Hautaffektionen  be  i  der  L^^mphogranulomatose  mit  Vorliebe  in 
oedematösen  Bezirken  entstehen. 

Die  böchst  charakteristiscbe  Ausbreitung  weist  auch  auf  eine 
interessante  Sacbe  bin,  die  aus  der  vorigen  Diskussion  her- 
vorgebt.  Wie  oben  genannt  ist  die  Einteilung  der  Hautaffek- 
tionen bei  der  Leukämie  und  Pseudoleukämie  in  speciiischen 
und  nicht  .specifiscben  Veränderungen  ausschliesslich  auf  den 
histologischen  Bau  derselben  gegrtindet.  Man  hat  dabei  we- 
niger    auf   die    Atiologie    gedacht,  was   ja  auch  leicht  zu  ver- 
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steheu  i«t  da  man  sie  uucli  iiicht  mit  Siciierlieit  keiiut  liofli 
Imt  umu  gemeint,  die  Ursacln'  dt-r  spezifischen  Verilnderungen 
wiirde  dieselbe  seia  als  dit'  dtT  resp.  Krankheit  selbst,  vväh 
reud  dit'  iiicht  specitisclien  als  toxisehe  erscheinungen,  T(;xifo 
dermiea,  autgelasst  werden  sind,  die  z.  B.  diirch  die  Verbri'i- 
tung  von  Zertallprodiikteii  der  Driisentumoren  zustandekom- 
meu.  Mit  der  Ausbreitung,  die  dieser  Fall  zeigt,  erscheint  es 
höchst  wabrseheinlieh,  dass  die  Bakterien  selbst  in  der  Bil- 
dung der  Hauttumoren  iuteressiert  gewesen  sind.  Man  hatte 
änders  zu  erwarteu,  dass  der  Aussohlai»-  sioh  mehr  generell  iiber 
ilen  ganzen   Ivörper  verteilt  hatte. 

Eine  Uuähnliehkeit  des  histologischen  Uildes  dem  (jtROsz- 
schen  Falle  gegenitber  verdient  meiner  Meinung  nach  ervvähnt 
zu  werden.  Das  handelt  sich  um  die  liokalisation  der  Ver- 
änderungen  im  ('orium.  Bei  (xiiosz  sind  sie  besonders  um  die 
Schweiss-  und  Haarbalgdriisen  zu  Entwiekelung  gekommen. 
Das  lindet  Paltacf  eine  luichst  interessante  Sache,  weii  diese 
Lokal isation  dieselbe  wie  lur  die  lymphatischen  Gewebsneu- 
bildungen  der  Haut  ist,  wenigstens  in  ihrem  Anfange.  Ein 
lymphatisches  Grewebe  der  Haut  vvird  von  vielen  als  eine  nor- 
male Erscheinung  angenommen,  und  zwar  in  der  nächsten 
llmgebung  der  Drllsen.  Wie  der  granulomatöse  Prozess  sich 
streng  zum  Lymphgefässsystem  (der  Lymphdriisen,  der  Milz 
u.  s.  f.)  lokalisiert  ist,  soUte  dasselbe  auch  das  Verhältnis  in 
der  Haut  sein.  Und  wie  das  iymphatische  Gewebe  der  Haut 
bei  der  Leukämie  auf  eine  eventuelle  Reizung  mit  einer  Hy- 
perplasie  reagieren  känn,  so  wird  es  bei  der  Granulomatose 
in  granulomatöses  Gesehwulstgewebe  umwandelt.  Indessen 
sind  die  Verhältnisse  in  meinem  Falle  änders  hervorgebracht. 
Es  geht  aus  dem  vorigen  hervor,  dass  die  Zellinliltration  zum 
grössten  Teile  an  die  kleinen  Gefässe  gekniipft  sind,  in  gerin- 
ger  Menge  an  die  Driisen.  Wenn  die  Verschleppung  des  Virus 
sich  mittels  den  Gefässen  ereignet  —  und  das  ist  ja  das  ein- 
zjo-e    denkbare    —    scheint    es    o-anz    naturlich   dass  die  ersten 

o  o 

Verilnderungen  in  der  nächsten  Umgebung  der  kleinen  Ge- 
fässe entstehen,  ähnlich  den  Verhältnissen  z.  B.  der  Exanthe- 
mus  bei  Syphilis.  Dagegen  passt  der  Fall  nicht  die  Meinung 
untersttitzen,  dass  die  Gefässe  der  Haut,  die  mit  den  lympha- 
tischen Gewebe  der  Driisen  in  direkten  Zusammenhang  stehen, 
eine  besondere  Fähigkeit  hatten  den  ätiologischen  Virus  zuruck- 
zuhalten . 
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Wenn  cs  sich  iiiii  riiu'  Lyin]>}jogranulomatOHis  mit  Haul 
vpräiult'riin,u;('n  liandelt,  soll  man  nicht  iinterlassen  das  Kapitel 
des  j^ventiirllcn  Zusamim'n}ian^<'s  zwiscluM)  (lirscr  I\rankh('it 
1111(1  der  Alycosis  (dem  (iraiiuloma)  fim^oidcs  zu  (irwilhnori. 
Bosoudors  wegen  dor  Almliclikcit  der  Hauttnmon^n  bei  diesen 
beiden  Kraiikhcitcn  —  cin  (Jranulationsgcwebe  mit  SternbergK 
ZelUm  —  ist  man  gcneigt  bei  i hnen  eine  nähere  Vervvand tschaft 
anzunehmen.  Zik(JLEK  ii.  a.  ist  der  Moinung,  die  Myoosis  fun- 
,c;oidos  wäro  eine  ausschliesslich  öder  liaiiptsrichlich  in  der  Haut 
lokalisierte  Form  der  Ivyinpliogranuloraatose.  Arndt  teilt 
eiiu'n  Fall  mit,  wo  aueh  das  klinische  Bild  der  Jjymphogranu- 
lomatosis  eutis  ein  ähnlieher  ist.  Dagegen  macht  dieser  Fall 
keinen  (Trund  fiir  die  Annahme  dieser  Ansicht,  nicht  nur  dass 
das  klinische  Bild  auf  einen  bestimraten  Unterschied  der  bei- 
den  Xrankheiten  deutet,  auch  das  mikroskopische  Ausseheu 
der  Haiittumoren  weist  aiif  dieselbe  Sache  hin. 

Bekanntlich  werden  zn  einer  wechsender  Zahl  bei  der  Lym- 
phogranulomatose  Bakterien  gefunden,  teils  säurefeste  Stäb- 
chen  teils  sogenaunte  Much'schen  (rrannla.  Wie  vorher  erwähnt 
ist,  hat  man  auch  bei  der  Lymphogranulomatosis  eutis  säure- 
feste Stäbchen  gefunden  (Arndt).  Dagegen  ist  es  mir  miss- 
lungen  trotz  eifriger  Xachforschung  diese  als  die  Ursache  der 
Lymphogranulomatose  hingestellten  Bakterien  zu  finden,  weder 
in  den  Lymphdriisen  noch  in  den  Hauttumoren.  Indessen  ist 
es  klar  dass  ein  solcher  negativer  Befund  auf  keine  Weise  die 
Diagnose  wiederspricht. 

Als  besonders  interessante  Ergebnisse  dieses  Falles  will  ich 
noch  mal  folgendes  hervorheben: 

1)  eine  Haiitaffeldion  hel  der  Lymphogranulomatose  muss, 
obgleich  ilir  histologischer  Bild  nicht  tgpisch  ist,  doch  als  spe- 
cifisch  angesehen  werden,  ivenn  ihre  Aushreitung  einem  geiuis- 
sen  Lymjjii gefclssgehiete  entspricht. 

2)  die  Beohachtung,  dass  die  Lgmphogranulomatosis  eutis 
mit  Vorliehe  zu  oedema tösen  Gehieten  loJcalisierf  ist,  findet 
darin  ihre  natiirliche  Erldärung,  dass  es  ditrch  ein  Hindernis 
fiir  die  Lymphcirhalation  icegen  Zusclinilren  der  Lymphhah- 
nen  —  tnfolye  Lymphdriisenvergrösserung  a.  s.  a:.  —  ein 
Oedem  des  hetreffenden  Lymphgefässgehietes  ivird,  das  even- 
tuell ron  specifischen  durch  retrograde  Metastasierung  des 
fufektiösen   Virus  entstandenen  Hauttumoren  gefolgt  irird: 
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3)  die  (jroase  Ahnlichkeit  ainer  Hautaffektiofi  bei  der  Lijmjih- 
fftanulomatosc  mit  Kaposis  Sarcoid. 

Schliesslicb  ist  i's  mir  ciir'  liebt^  Pllichi  iiR-in»'iii  Chet",  deui 
Kerrn  Professor  1.  Holxkuien,  der  mir  den  Fall  iiberlassen  hat 
und  der  mir  immer  anregend  bei  der  Bearbeitung  desselben 
behiilflich  gewesen  ist,  meineii  ergebenen  Dank  auszusprechen. 
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Fig.  5. 
Frkläriiiii»  der  Al^bilduniicii. 

Fiii-.  1  w.  '1  zeiiicii  (las  kliuisclie  Bild  des  l"'alles.  l^]s  ist  im  Fii»'. 
1  dic  Aiischwelluug-  der  Unken  l^rnstwandhälfte  iiiid  des  aanzen  linken 
Arms  zu  sehen.  Fig.  2  zeit>t  die  Ansehnittiiiiii  des  Hantansschlages 
au   denselben   Stellcn. 

Fig.  o.  Sehnitt  dureh  das  TIantstiick  1.  Zcmss  Comp.  Oe.  6.  ()l)j. 
Homog.    1<>   mm. 

Fig.  4.  Sehnitt  diiivli  das  Hautstiick  III.  Zeiss  Comp.  Oc.  (i. 
Obj.   Homog.    K)   mm. 

Fig.  5.  Kine  Stelle  aus  dem  llautinfiltrate  des  Hautstiiekes  I. 
Zeiss   Comp.   Ce.    (>.      Obj.   Homog.   4   mm. 


Dnickfeliler. 


ARKIV  FÖR  INRE  MEDICIN  (Noril.  Med.  Miv,  Avd.  II.)  Bd.  51.  IlälU.  N:rlt). 


Niclit  alle  toteii  Bakterien  siiul  Ag-positiv. 

Vou 
AXEL  CEDEROREUTZ. 


Im   J.    1917    hat   Aage    Nyfeldt ')    in   diesem  Archiv  seinc 

Untersuchiingcn  iiber  die  Silberaffinität  verscliiedener  Bakterien 

veröffentliclit    und    ist   dabei  zu  der  Sclilussfolgerung  gelangt, 

dass    alle  toten  Bakterien  Ag-positiv,  alle  lebenden  (d.  h.  vor 

der  Fixierung  lebenden)  Ag-negativ  sind». 

Träfe  dies  zu,  und  hatte  man  wirklieh  in  der  fehlenden 
Silberaffinität  ein  Kriterium  des  Lebens  und  der  Lebenskraft 
eines  Bakterienindividuums,  so  könnte  man  mit  Hilfe  der  Sil- 
bermethode  auf  viele  bisher  schwebende  Fragen  Antwort  er- 
halten,  z.  B.  auf  die  recht  vielfach  besprochene  Frage,  ob  die 
)iicht  säurefesten  Formen  des  Leprabazillus  lebend  öder  abge- 
storben  sind.  Es  ist  ja  l)isher  uicht  gelungen,  eine  Färbe- 
methode  ausfindig  zu  machen,  die  geeignet  wäre,  abgestorbene 
Bakterienindividuen  von  lebenden  solchen  unterscheiden  zu 
lassen;  und  die  von  Unna  zur  differenzierung  lebender  und 
toter  Leprabazillen  angegebenen  Färbemethoden  sind  im  all- 
gemeinen  mit  grosser  und,  wie  mir  scheint,  berechtigter  Skepsis 
aufgenoinmen  worden.  Leben  und  Färbbarkeit  gehen  bei  den 
Bakterien  nieht  immer  Hand  in  Hand. 

Beim  Studium  des  biologiseh-morphologischen  Verhaltens 
eines  polymorphen,  Gram-positiven,  gonokokkenähnlichen  Haut- 

*)  Nyfeldt,  Aage.  Silber-xlflinitätsuuterscliied  zwischen  lebcDden  nrul  totiii 
Bakterien.     Arkiv  for  inro  Medicin.     H.  1—2.  S.  184:  1917. 
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kokkus  babe  ich  iiu  .1.  VMM)  beohaohtet,  ^)  dass  dieser  Kokkiin 
unter  gevvissen  Verhältnissen  Formen  crzeugt,  welohe,  obwolil 
sie  tot  und  rcproduktionsiinftthig  sind,  sich  mit  gevvöhnlichen 
KärbungsflUssigktMten  wohl  und  distinkt  färbeu  lassen.  Sebr 
soböne  Bilder  erhielt  icb  niicb  Fiirbung  mit  polycbromen  Me- 
tbylenbhiu  und  daraut'  lolgender  Entfärbun/i;  mit  einer  konzen- 
trierten  wässerigeu  Tanninlösung. 

Die  betrettenden  Formen  treten  in  Kulturen  auf,  die  auf  5  % 
Traubenzuekeragar  geziiehtet  sind.  Hier  bebalten  die  Bakterien 
individueu  ihre  Färbbarkeit  bei,  aucb  naehdem  sie  erwiesener- 
ruaassen  abgestorben  sind,  was  in  Kulturen  eintritt,  die  wäh- 
rend  10 — 1')  Tage  im  Thermostat  gestanden  baben.  In  diesen 
und  in  nocb  älteren  Traubenzuckeragarknlturen,  aus  denen  die 
Bakterienindividuen  nur  mit  Hilfe  sterilisierten  Wassers  los- 
gemaeht  werden  können,  färben  sich  sämtlicbe  Bakterienindi- 
viduen vollkommen  ebenso  gut  wie  diejenigen  einer  ganz  jun- 
gen  Kultur.  Und  dennocb  sind  die  Kokken  der  15-tägigen 
Traubenzuckeragarkulturen  sicber  tot;  sie  scheinen  aber  auf 
diesem  Agar  eine  Art  von  »Konservierung^  zu  ertahren,  der 
zufolge  sie  nocb  nach  ihrem  Absterben  sowohl  ihre  Gestalt  als 
aucb  ihre  Färbbarkeit  beibehalten. 

Aus  Anlass  des  Artikels  Nyfeldt's  babe  ich  untersucht,  wie 
sich  diese  toten  »konservierten»  Bakterienindividuen  zur  Silber- 
imprägnation  verhalten.  Hierbei  bin  ich  der  von  Nyfeldt  an- 
gegebenen  Methodik  gefolgt.  Es  hat  sich  herausgestellt,  dass 
die  Kokken  dieser  Kulturen  zu  ganz  iiberwi  egen  dem  Teil  Ag- 
uegativ  sind.  In  einigen  Preparaten  treten  zwar  auch  ein- 
zelne  silberimprägnierte  Bakterienindividuen  herv^or;  ich  nehme 
an,  dass  diese  entweder  von  den  auf  gev^öhnlichem  Agar  ge- 
wachsenen  Mutterkultur  herrilhren,  öder  dass  sie  vielleicht 
deshalb  mit  Silber  imprägniert  worden  sind,  weil  ihnen  Trau- 
henzuckeragar  angefaltet  hat,  der  an  und  fiir  sich  x\g-positiA' 
ist. 

Fiir  das  Ergebnis  meiner  Untersuchimgen  ist  das  Vorkom- 
men  einer  geringen  Anzahl  Ag-positiver  Bakterienindividuen 
in  den  Präparaten  ohne  Belang.  Ihre  Anwesenheit  beweist 
nur,  dass  die  Silberimprägnation  und  die  entwicklung  regel- 
recht  vor  sich  gegangen  sind,  ein  Sachverhalt,  von  dem  ich 
mich    auch  durch  KontroUversuche  uberzeugt  babe,  welche  an 

O  Cedercreutz.  Axel.  Recherches  sur  uu  coccus  polymorplie,  höte  habitnel 
et  parasito  de  la  peau  hnmaine.     Paris.  Steinheil,  1901. 


MCHT  Ai.i.K  'i<»Ti;.\   i:  \KTi;i:iKi\  sind  A(i-i»<»srriv.  2M 

I  Prilparai«'ii  ausgclVihrt  wordon  siiid,  dic  \oii  gewöhulicheii 
Ägarkulturen  slaiuintcn.  Dagogcu  ist  aus  nicincu  von  ^rrau- 
berzuckeragarkulturcn  hcrgcsUdltcn  l*r;ij)araten  dcnitlich  zu  «'r- 
sehen,  dass  dic  grosse  Mehrzalil  der  in  ilinen  vorkoiunienden, 
sicherlich  abgestorbenen  Bakterien individuen  sich  nicht  mit 
Silbor  impnlgnieron  lassen,  und  ieh  wage  daher  zu  bchaupten, 
(lass  (lic  iicf/dfirc  Silhvraflhiität  keiu  sicliercs  Kriterium  das 
Lebcns  und  der  Reprodnliionsfähigkcit  cincs  Bakterienindi- 
fidtffuns  d(frsf('l/t. 


ARKIV  Föll  INRE  MEDIflN.  [M.  Med.  Arkiv,  Avi  II.),  U  ;jl.  Häll.  ii.  N:rl/. 


(Aus  der  inedizinischen  Klinik  II  des  Königl.  SerafiinerlazaretU, 
Professor  Dr.  H.  C.  Jacob^US,  und  der  Patholo^MSch-Ariatoinischeii 
AI)teiliiiiff   tles   Karolinisehcn    Instituts,  Professor   Dr.   C   SuNDJiKlKj.J 


Der  Nervenapparat  des  Herzeiis  uiul  Pericarditis. 

Von 
EINAR    PERMAN. 


Bei  einer  anatomischen  Untersucliung  der  Nerven  des  Herzens 
wurde  meine  Aufmerksamkeit  darauf  hingelenkt,  dass  ein  sehr 
grosser  Teil  des  Nervenapparats  des  Herzens  im  subpericardia- 
len  Gewebe  liegt.  Dieses  Verbal tn  is  i  st  so  augenfällig,  dass 
man  sich  unwillkurlich  fragt,  wie  gebt  es  mit  dem  subperi- 
oardialen  Nervenapparat  bei  einer  Pericarditis? 

Unsere  Kenntnis  von  der  Anatomie  der  Herznerven  ist 
äusserst  mangelhaft,  was  ancb  von  Mollard,  Keitii  und 
TiiOREL  hervorgoboben  wird.  Bevor  icb  zu  dem  Verhalten 
des  Nervenapparats  bei  Pericarditis  iibergebe,  will  icb  daher 
eine  anf  eigenen,  nocb  nicbt  publizierten  IJntersncbiingen  be- 
grllndete,  kurze  Erörterung  der  anatomiscben  Verbältnisse  ab- 
geben.  Icb  balte  micb  bierbei  nur  an  die  am  menschlicben 
Herzen  selbst  belegenen  Nerven  und  Ganglien.^) 

In  der  Literatur  wird  angenommen,  dass  die  Plexus  corona- 
rius  dexter  und  sinister  sicb  iiber  die  ganzen  Oberfläcben  beider 

M  Fiir  diese  Untcrsuchung  babe  ich  20  Herzen  vou  Erwacbsenen  mit  fehlen- 
dem  öder  sehr  geringem  subpericardialen  Fettgcwebe  ansgewäblt.  Die  Herzen 
sind  erst  nach  folgender  von  mir  erfundener  Metbode  präpariert:  1  %  Essig- 
säure  etwa  24  Stunden,  gesättigle  Karbollösung  (Solutio  pbenoli)  10—20  Minu- 
ten, nacbber  gesättigte  Wasserlösnng  von  Pikrinsäure,  worin  die  Präparate 
aacb  aufbewahrt  werden.  Nach  dieser  Behandlung  treten  die  feinsten  Nerven 
wie  auch  die  Ganglieu  deutlicb  bervor. 
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Ifii  \\;i!"  liifs  iiiclil  (|t!-  K;ill.  Ihi'  iitidni  IMf\ii^  cdroiiii  i"!  i 
1 11  iitTx  icrni  (lic  \cii1riilr  iiiid  ilic  l;ilcr;ilc  \\;iiid  dej  K;i  m  !iii'|-|i. 
;il)i'r  \i>n  drr  d(U">;ilfii  \\;iiid  ii  ii  r  dtii  l;it  ('r;il<t('ii  Tcil.  \'«>iii 
l*l('\ii>-  (•(»roiiii  ri  11.^  dr\tcr  odcr  .^iiiisicr  l;c1i1  ii  ii  r  ii  iisii;i  Ii  iii.<\\t'i.<c 
fin  sfiir  --I'!!  w  ;irlicr  Zwrii;-  iiiidi  drm  ni  il  I  IcnMi  '\\-\\  (|cr  doi's;i- 
Icn  W  ;ind  der  I\;iiiiiii('ni.  I)i('S('r  \('r\  IoIl;'!  <l;imi  idnciii  dt-r 
p^r().>-scn  A^lc  i\rv  K  r;in/;irtt'ririi.  \  oii  dieden  Plcxii.^  ii;icli  drn 
\  oidirilcii  ;iulst('i!:,'cnd('  Aste  \\iii"cii  iiiclil  \(ii'li;md('ii  (;i  ii.^l;'('II(»iii- 
incn  /wciniiil.  wo  ciii  äiisscrsl  scliwiKdicr  .^ohdiri-  X('i'\'  \\;ilir- 
i;TM(iiiiiiifii    wiifdc ). 

\;icli  drr  dorsiilcii  Waiid  dci^  \  orlttirc  komiiicii  diirdi  d;is 
^Ifdiiisliiium  slets  ciiic  Aii/.alil  \('!'\('n.  Vou  dicsrii  iifdiiiicn 
imiDcr  (!!•  b';ill('  Non  :i<>)  ('incr  ddcr  ciii  I*;i;i!-  ilircn  ANf":  diir(di 
dic  P('i-ic;ii-di;iiriiltc.  dic  si<di  aii  (ler  Slrllc  der  \vir'd«'rii,Tl)ild('ti'ii 
linkcii  oltcrcn  Holilvciic  l)('Hiid('t  (Plica  vciiac  cuvap  su]).  sin.j. 
llicr  koiiitlc  \'.  Sciii  .M.\ciii;i;  niir  in  2  von  .")()  Fjillcii  ciiien 
X('r\'   walirmdiiiicn. 

All  der  dorsalfii  \\  and  dci'  XOrliulc  Iiildcii  difsc  XcrxMMi 
ciiifii  uTdsscii  IMcxiis,  t\i'v  cinc  Aiizahl  (ianglien  eiitliält. 
HäuHi;'  krmiii'])  indcsscii  ciii  (»der  eiii  Paar  Xervcn  l)('ol)a(ditt*t 
wcrdcn.  dic  sicli  nidit  iii  difseu  Plcxus  zt'rs])lilt('ni.  soiidern 
diirrli  drnsclIitMi  an  dic  dorsalo  AVand  der  Kanuncni  liimiiiter 
laiitcii.  ( Jcw  (»liiilicli  ist  der  IMcxus  iiher  dem  Vorhofseptuiii 
aiii  stärkstcn.  Kr  ist  sclir  \-crscliicdcii  cntwickelt.  Pald  sind 
es  iiur  ganz  wciiigc  ( laiiglicii  iind  Xcrven,  bald  selbst  Ijis  zu 
20 — '.}()  grossf  (ianglien  uiid  zalilreichc  Xcrven.  Diescs  Vvv- 
hältnis  ist  so  aiigenfällig.  dass  es  niclit  lediglidi  diircli  priipa- 
ratorische  Schwierigkeiteii  \'erursaeht  sein  känn.  Die  (langlicu 
sind  so  i>Toss,  dass  sie  an  unjiräparierten  Herzen,  welehe  snb- 
|)cricardialcn  Fettes  entbdircn.  mit  l)lossciii  Ange  waliroMMioin- 
]ncn  wtTdcii  köniicii.  \'on  den  (lanodien  gehen  Aste  IiIxt  den 
SulcHs  coronariiis  ant'  dir  Dorsahvand  dci"  Kannncrn  hinunter. 
(Figur   1.) 

Ks  gil)t  also  an  der  (b)rsalen  Wand  der  Vorhöfe  ein  (iang- 
liengeHe(dit  von  dem  kraftige  Aztr  iil)er  den  Sulcus  eorona- 
rius  naeh  der  dorsalen  A\^and  drv  Ivammern  herunterlanten. 
Diese  nervöse  \'erbindnngen  zwischen  Vorhoi"  und  Kam  mer 
sind    in   der   Literatur  uielit   Iiinreiehend  beriicksichtigt  worden. 

■Jh— lsoa.su.    .\<>nl.  nied.urk.   Ar.l.II.   l;,l.il.    X:r  17. 
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Es  muss  ituch  von  diesem  (janglifngetlecht  die  Nerven  des 
atrioventrikularen  Reizleitungssystems  ausgehen.  I)as  Gaiio- 
liengefleclit  ist  nämlieh  besonders  kraftig  eiitwickelt  iiher  dem 
Vorholsejitum,  \vo  Tawauas  Knoten  und  das  His's(lir  l^iindel 
nicht  weit  von  der  dorsalcii   A^orhofsw  and  lio^i-en. 


Nr^> 


Figur  1.     Nervön   uiul  (ianii-liiMi  der  dorsalcMi   ller/wanil. 

In  rbereinstiinnnmg  mit  His,  Faiiii  \\.  a.  m.  lial)t'  ich  an 
der  Basis  der  Aorta  nnd  der  Arteria  ])nlnionalis  bei  niikrosko- 
piseher  Untersuchung  in  die  Xerven  eingesetzte  (iranglien  ge- 
fnnden.  An  Sehnitten  ans  dem  ])roxiinalen  Teil  der  Tvamniern 
wurden  iinr  ganz  wenige  kleine  (ilanglien  und  (Janglienzellen 
gefunden.  An  den  makroskopisehen  Präparaten  konnten  hier 
keine  Ganglien  ^vahrgenonlnlen   werden. 

His,  Jacques  und  Fa  nu  l)etonen,  dass  alle  Ganglien  un  sub- 
perleardialen  Gewebe  liegen.  Dies  war  aueb  an  nieinen  Prä- 
paraten der  Fall.  Auf  den  niikroskopisehen  Sehnitten  waren 
ein  ])aarmal  einzelne  tiefliegende  Ganglien  an  der  dorsalen 
Wand    der    \'orh()t'e    dureh    kleinere  Muskelbiindel  tiberbrlickt. 


iti:i;   Ni:i;\i;\  \i'i' \i:  \'r  i>i:>   iii;i;/.i:\.--   i  \i»   i'i:i:n' \i;i)ri"is. 
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J  \i'i,>l  !•:>  Ii('l)l  lirr\(ii\  (l;iss  (lii-  ii;icli  drin  llcr/cii  kom  iim'I1(I<-ii 
\ci"\'t'ii  >'\c\\  >iil»|)i'rii;i  rdiiil  vcr/wcii^-cii.  I  );i-^fl  Ix-  isl  ;iiicli  slets 
;iii  iiiciiici)  l*r;i|).ir;itcii  drr  I'\ill  ^-cwcscii.  I  ii  kclm-m  l'';ill  Icoimlt' 
lu'i  (ler  I  lci-/.lt;isis  ciii  \Ci-\-  w  ;ilii-L;"t'iH>iiiiii''n  \\ci-(lcii.  der  in 
d;is  ^Ixdciii-diiim  ciiidiMiiL;'  imi  iii  imtIki  II)  dlcscs  ii;icli  dfii  di- 
slnlcn  'rcilcn  dr<  llci-zciis  xii  \  »'rl.iii  1'rii.  \  oii  den  siihpcri- 
<-;ii-(li;il('n  Ncr\cii  (h-iii^vii  niir  rriiu-  A-lc  in  d;is  M  voci  ivl  i  n  ni 
liimdn. 

Ihis  snl)])i'ri(  iii-dinlc  (Jcwclx'  ist  ge\\()linli(di  s(dir  rcicli  ;ni 
F('tli;'('\V(d)c.  |)ics  isl  :d»('r  niclil  di^v  Vi\\\  l»ci  stark'  ;il)^('m:ii;-<Mi'Mi 
Individncn  odci-  kci  Kindcrn  vov  dem  (i.  '^.  LtdxMisjalir.  wo 
da-  sul)|)('ri('ardialt'  b\'ll  hiinli*;'  niak'rosk'()i)iscli  fcliH  odrr  in 
srlir  2;('rinL:,-»'r  Mcni;'!'  \'()rl\'()innit.  NcrNcn  nnd  (ianL;'li<'n  lici^-cn 
dann  ninnittidhar  nntrr  dem  rcricardiuni  Nisccralc.  Das  snl)- 
ix-ricardialt'  V\'{{.  dcsscn  Mcni;-»'  individiudi  sclir  wechsehid  ist, 
ist  ani  r('i(  hliidistcn  in  den  Kranz-  nnd  Läiig-sfurcheii.  7)ie 
l)i('i-  l)('lin(lli(du'n  XcrvtMi  li('i;'Oii  1)ald  didit  nntcr  dom  IVtI- 
cardinm.  l)ald  ti«'t'  im  jnncrn  des  .Fcttgcwobus.  Aii  der  dorsa- 
leii  Wand  der  \'(;rhöl'e,  wo  die  Granglicn  am  reiclilichsten  sind, 
ist  der  Fcttl)(da,i>-  iu  der  Ke^-el  spärlieher.  Die  ^Eehrzahl  d^r 
(iani;-litMi  nnd  XtTven  lieo-cn  liicr  diclit  unter  öder  ganz  nalie 
drm    Pcricardinm. 

1  hl  der  i;T()Ssere  Teil  des  Xervenapparats  des  Herzens,  so- 
^v;.lil  XcrvtMi  als  Gang-licu,  so  nahe  dem  Perieardium  liegt,  ist 
«'s  keiii  A\'under.  dass  bei  einer  Periearditis  der  entzllndliehe 
Prozess  auf  dasselbe  iibergreifen  wird. 

Path(;l(;gis(di-anat(;misehe  Verändernngeii  in  den  Herzgang- 
litMi  sind  bei  einer  grossen  Anzahl  verschiedener  Krankbeits- 
znstä.nde  l)ei  Menscben  nnd  Tiereii  l)esebrie1:)en  worden.  Der- 
artige  Veräiiderungen  sind  von  niebrereii  älteren,  grösstenteils 
rnssiseben  nnd  italienis(dien  Forsebern.  l)ei  Dipbtberie,  'P\'])bus 
abdominalis.  Pnenmonie,  Lnes  wie  aneb  Ijei  Pbospbor-,  Al- 
kohob.  Atber-  nnd  Cbloroformintoxikation  sowie  bei  Herz- 
byj)ertr()])liie.  ( 'oronarsklerose  ete.  besebrieben  worden.  ]n 
^rster  binie  sind  es  ])atbologische  Yerändernngen  in  den 
(TauglienzeUen  s(dl)st,  webdie  gesebildert  wnrden.  ]\Lan('be 
liaben  bei  I )i])litberie  Aerändernngen  in  (b-n  Herzganglien  ge- 
fundcn.  wiibrend  andere  solebe  in  Abrede  stellen.  Ans  nene- 
rer  Zfit  liegt  eine  Vntersnebimg  von  Stiéxox  (1911)  vor.  der 
gelindr  \  cnindernngen  bei  einigen  I nfektionskrankbeiten  Ix'- 
selirribt.    nnd   von    M(     1'\\i;l\ni)   nnd    Andimi-  (r.'b')).  W(debe  de- 
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_i>;t'uerativt'  Prozesst*  in  dm  ( J;iiiL;lit'n/«'lltii  l>ti  \'trs(liit(l«-iitii 
Krankheitsziiständ*'ii   scliildtin. 

WTändtTiingcH  son  dtT  .\rt,  w  ie  sit*  iillt-  dicsr  \'»'rlassj*r 
schildiTu.  wurdrii  aucli  brl  accidfMitt-ll  gcstorlM-nen  gt\smidi'ii 
Personen  i^-efuiideii  (Siiknun  u.  a.  in.).  Hinvji  Iconiiiit,  wa.s 
die  A'eninderiuii;'eii  in  den  ( iani;lien/jdlen  anl)(dan,i;'t.  die  o-njg.^f 
(lefahr  fur  kadaverö.^e  Ver;inderuni;'en  nnd  Ivun.^tijrodiikte.  h]<. 
ist  daluT  stdir  w  ahrseheinlich.  da.<.'^  das  wji.s  bei  den  vor- 
i;-enannten  Kranklieitcn  als  [)ath()logische  Verändernngen  in 
dt'n  Herzganglien  besehriehen  wordcn  ist,  in  Wirklidikrit 
keine  solehe  sind. 

\ur  ganz  weuige  A'>Tfasser  liabcn  die  Herzganglien  liei 
naeh  dem  Herzen  selbst  lokalisicrlen  cntziindlielien  Prozessen 
untersueht.  PrTJ.\Tix  (l.STT)  isl  dw  Krste.  wideber  l)etont, 
dass  entzilndliebe  Prozesse  ini  Hei-zcn  nnd  in  dn-  Aorta  anf 
die  Herzganglien  iibergreifen  kiinnen.  In  nn-lir  akntcn  Fällt-n 
gibt  er  an  in  den  (ianglicn  ( Jetassgranubitionen~'>,  in  nirhr 
ebronisehen    eine     l\nt\\  i(  Islnni»'   von    Bindem^webe   nnd  deo'ene- 

n  ii  o 

rative  \'t'f;inderungt'n  in  den  (langlienzidlen  gidnnden  zn 
lia])en. 

1\ISNKZ(>\V  (1S|)3)  Inil  -21]  Krdle  von  iMidoeardilis  untersndit. 
In  21  (bn-selben  Initle  sieh  der  entzilndliebe  Prozess  naeli  dem 
siibperieardiiden  (lewebe  ;in  der  dursalen  Wand  der  \'orböfe 
ausgebreitet.  in  1  b^iillcn  war  aueli  eine  Periearditis  xorban- 
den.  Diese  Fiille  trennt  er  iedoeli  niebt  von  den  iibrii>-en. 
Jn  den  und  ringsum  die  an  der  gemmnlen  Stelle  gelegenen 
Ganglien  w  urden  patbologisebe  \  erändernngen  get'un(b'n.  Im 
Jnnern  der  (langlien  fandini  sieli  cntzundliebe  (iranulations- 
elemente',  dcren  Art  niebt  näbcr  t'r()rtert  wird,  Ans(di\vellung 
nnd  A^ernu']irung  der  die  (langlienztdlen  unigebenden  Z(41- 
ka})Seln  nnd  degenerati\'e  A'erändernngen  in  den  (Janglien- 
zellen.  In  '2  Pällen,  wo  die  Kntzfindnng  niebt  ant'  die  dorsale 
^^'and  der  \'orböt'e  tibergegritfen  batte.  waren  in  den  öder 
ringsum  die  (ianglien  keine  entziindiielie  \  eriinderungen  zu 
ti  n  den. 

\^()(;t  (IIM)I)  nimmt  an.  dass  bei  Periearditi.s  bedeutende 
Yeränderungen  im  Xervenap])arat  des  Herzens  vorliegen  mus- 
sen.  Auf  seine  Initiative  bat  Wenulet  (UMO)  eine  diesbeziig- 
liebe  experimentelie  Untersuebung  gemaebt.  Dieser  rief  mit- 
tels verschiedener  Bakterien  und  Terpentinöl  bei  21)  Hunden 
Periearditen  bervor.     In  allén  Fallen   w urden   bedeutende  Ver- 
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ändtTuiiLj;»'!!  i^crmnlcn.  dic  in  (l<'n  ;iii  (I«t  doraaleii  Wand  der 
V^orhölt'  cjeUigeneii  (Tjni^licn  ani  stärksten  ansgeKprochen  be- 
fuiidiMi  wiirdcn.  In  den  (-»anglicn  waren  l-ilntnng«',n  und  In- 
filtration von  entztindli(;ht'n  Zellcn  im  interzc-llnlaren  (xc-Wftbe 
und  degenerative  Verilndornngcn  in  den  CTanglicnzfdlen  vor- 
hauden.  Diesc  Verändernngen  waren  am  deutlichsten  ent- 
wickelt  boi  Tieit-ii.  dic  i  ni  Laut'  der  zweiten  Woche  nach  Be- 
ginn  der  Krankheit  starben.  Bei  tiberlebenden  Tieren  konnte 
er  einen  Ruokgang  der  Verändernngen  in  den  Ganglien  beob- 
achten. 

Stii':xon  (IJ)ll)  bat  ausser  den  zuvor  erwäbnten  gelinden 
Veränderuugen  bei  manchen  Infektionskran kheiten,  bei  Peri-, 
Myc-  nnd  Endocarditen  wie  aucb  bei  »cardiopathies  artérielles» 
in  den  Herzganglien  entziindliche  Veränderungen  von  bösarti- 
ger  Beschaffenheit  beobachtet.  Er  fand  degenerative  Ver- 
ändernngen  in  den  Ganglienzellen  und  »Exsudat»  zwiscben 
diesen  und  den  umgebenden  Zellkapseln  wie  aucb  Blutungen 
und  entziindliche  Veränderungen  in  den  Ganglien  und  deren 
Umgebung.  Stiénon,  dessen  Mitteilung  sehr  kurzgefasst  ist, 
geht  auf  die  Verhältnisse  bei  Pericarditis  nicht  näher  ein. 

Es  ist  demnach  erwieson,  dass  nach  dem  Herzen  lokalisierte 
entziindliche  Prozesse  auf  die  Herzganglien  iibergreifen  können. 
Beim  Menschen  wurde  dies  bei  Endocarditis  (Putjatin,  Kusne- 
zow)  und  beim  Hund  bei  Pericarditis  (Wenulet)  gefunden. 
Was  das  Verbal  ten  der  Herzganglien  des  Menschen  bei  Peri- 
carditis anbelangt,  so  liegt  nur  eine  kurze  Mitteilung  von 
Stiénon  vor.  Eine  eingehende  diesbeziigliche  Untersuchung 
habe  ich  in  der  Literatur  nicht  ausfindig  machen  können. 

Die  in  den  Ganglien  beobachteten  Veränderungen  bestanden 
in:  entziindlichen  Veränderungen  im  interzellularen  Gewebe, 
deren  Art  nicht  näher  erörtert  ist,  Blutungen  in  diesem  Ge- 
webe, bindegewebige  Induration,  Vermehrung  und  Anschwel- 
lung  der  Zellen  in  den  Kapseln  der  Ganglienzellen,  »Exsudat 
zwischen  diesen  und  den  Ganglienzellen,  und  degenerativen 
Veränderungen  in  den  letzteren.  Sämtliche  Verfasser  befassen 
sich  nur  mit  Veränderungen  in  den  Ganglien,  keiner  hat  die 
Nerven  untersucht. 

Hinsichtlich  der  klinischen  Bedeutung  der  in  Rede  stehen- 
den  Veränderungen  liegen  einige  Ausserungen  vor.  Kusnezow 
konnte  keinen  Zusammenhang  zwischen  dem  Grade  der  Ver- 
änderungen    in     den     Ganglien     und    Starke,     Frequenz    öder 
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tihythmus  der  Herztätigkeit  austindig  macheii.  Wenulet  gibt 
an,  dass  die  Veränderiingen  in  den  Ganglien  bei  den  in- 
tektiösen  Pericarditen,  die  einen  weit  ernsteren  Verlauf  hat- 
ten, schwerer  waren  als  bei  den  gelinden,  mit  Terpentinöl  ver- 
iirsachten.  Stiénon  meint,  dass  die  (langlienvenlnderungen 
von  grösster  Bedeiitung  fur  die  Herztätigkeit  sind,  dass  aber. 
da  die  physiologische  Aufgabe  der  (xanglien  noch  unl)ekaunt 
ist,  diese  Bedeutung  nicht  näher  erörtert  werden  känn. 

VoGT  (11)01,  1912)  hat  u  m  längre  i  che  experimentelie  Unter- 
suchungen  uber  die  Ursachen  der  Herzschwäche  bei  Pericardi- 
tis  ausgefuhrt.  Die  Hauptursache  ist  der  mechanisehe  Druck 
des  Exsudats  auf  das  Herz  und  die  grossen  Getasse.  Dazu 
kommen  entziindliche  und  degeneratiye  Veränderungen  im 
Myocardium  und  dem  Nervenapparat  des  Herzens.  Diese  bei- 
den  Faktoren  sind  nach  seiner  Meinung  von  grosser  Bedeutung 
bei  Beginn  der  Krankheit,  bevor  sich  noch  Exsudat  in  grösse- 
rer  Menge  gebildet  hat.  Er  nimmt  an  (1901),  dass  die  bei 
Beginn  der  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  des  Pulses 
von  entztindlichem  Reiz  des  Nervenapparats  herriihren. 

Thorel  (1915)  schliesst  sich  mit  einer  gewissen  Reser^^ation 
VoGT  an.  Er  meiat,  dess  bei  Pericarditis  Veränderungen  im 
Nervenapparat  melleicht  auch»  von  Bedeutung  sind.  Er  be- 
tont  auch,  dass  die  Entziindung  eher  auf  den  Ners^enapparat 
als  auf  das  Myocardium  iibergreifen  känn. 

Eiuige  klinische  Verfasser  haben  die  Symptome  bei  Peri- 
carditis zum  Teil  durch  die  Annahme  einer  Reizung  des  Ner- 
venapparats des  Herzens  öder  anatomischer  Veränderungen  in 
demselben  zu  erkiären  versucht.  Petit  (1893)  vermutet,  dass 
Dyspnöe  bei  Beginn  der  Krankheit  von  einem  »réllexe  ner- 
veuse»  öder  einer  entzundlichen  Reizung  des  Nervus  phreni- 
cus  herriihrt.  Schrötter  (1894)  ist  der  Meinung,  dass  bei  Pe- 
ricarditis eine  Steigerung  der  Pulsfrequenz  bei  Beginn  der 
Krankheit  und  Dyspnöe  bevor  sich  Exsudat  gebildet  hat  und 
ebenfalls  verschiedene  Arten  von  Arhythmie  von  einer  Rei- 
zung des  Nervenapparats  herriihren  können.  Ausserdem  kön- 
nen  durch  die  Ausbreitung  der  Entziindung  öder  den  Druck 
des  Exsudats  Symptome  vom  Nervus  recurrens  und  phrenicus 
entstehen.  Kulbs  (1913)  betont,  dass  Cyanose  und  Dyspnöe 
bei  Pericarditis  sich  nicht  immer  als  eine  Wirkung  des  Druckes 
des  Exsudats  erkiären  lassen,  sondern  zuweilen  wahrscheinlich 
durch  die  Einwirkung  der  Entziindung  auf  den  Nervenapparat 
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veriu-Racht  werden.  Suumpell,  Holst,  J^ruuscii  und  v.  Mehring 
crwähncn  nichts  von  dem  Verhalten  der  Herznerven  bei  Peri- 
carilitis. 

GuENKY  i)K  Mussv  (1<S()5)  und  Peter  (1877)  bringen  den 
Schini^rz  bei  Pericarditis  in  Zusaininenhang  mit  der  Ein- 
wirkiing  der  Entziindung  auf  den  »Plexus  eardiaeuH  und  den 
Nervus  phrenicns.  Tictzterer  hebt  speziell  hervor,  dass  die  bei 
Pericarditiis  zuweilen  vorkommenden  Schmerzen  von  steno- 
(jardiscliem  Tyj)  von  dieser  Einwirkung  herruhrtm. 


Mein  Material  besteht  aus  sechs  Fallen  von  Pericarditi.s. 
Drei  befanden  sich  im  akuten  Stadium  (1,  3,  6),  einer  war 
akut  in  beginnender  Organisation  (2)  und  zwei  waren  cbro- 
nisch.  Was  die  Atiologie  anbelangt,  so  war  einer  durcli 
Pneumokokken  verursacht  (1),  einer  war  rbeumatisch  (2),  drei 
tuberkulos  (o,  4,  5)  und  einer  urämisch  (6).  Als  Vergleichs- 
material  wurden  die  Herzganglicn  von  drei  Individuen  unter- 
sueht,  die  nicht  an  Herzkrankheit  gestorben  waren.  In  jedem 
einzelnen  Fall  wurden  mehrere  Stticke  von  der  dorsalen  Wand 
der  Vorhöfe  untersucht,  in  Fall  1  und  4  aucb  solehe  von  der 
Basis  der  Aorta  und  der  Arteria  pulmonalis,  in  Fall  1,  2,  4 
und  5  auch  aus  den  Kamraern  entnommene  Stticke.  Die 
Schnitte  waren  mit  Hämatoxylin-Eosin,  van  Gieson  und 
Thionin  gefärbt.  Da  ich  nur  mit  gewöhnlichem  Sektions- 
material gearbeitet  und  keine  spezifisclie  Methoden  angewendet 
habe,  habe  ich  die  degenerativen  Veränderungen  in  Ganglien- 
zellen  und  Nerven  vöUig  unberiicksiciitigt  gelassen. 

Fall  1.  A.  A.  P.  Knabe,  2V2  Monate  alt.  Kinderheilanstalt  der 
Kronprinzessin  Louise.     Med.  Abteil.   1917. 

Pneumonia  -I-  Pericarditis  acuta. 

An  der  dorsalen  Wand  der  Vorhöfe  finden  sich  zahlreiche  klei- 
rierc  und  grössere  Ganglien,  die  wenn  subpericardialer  Fettbelag 
fehlt  unmittelbar  unter  odei-  sehr  nahe  am  Pericardium  liegen. 
Einige  Ganglien  scheinen  direkt  an  das  pericarditische  Exsudat  an- 
zuprenzen.  Das  subpcricardialc  Gewebe  ist  diffus  mit  Leuko-  und 
Lymphocytcn  infiltriert  und  enthält  zahlreiche  ncugebildete,  gefiillte 
Kapillare,  in  welchen  reichlich  Bakterien  (Diplokokken)  zu  finden 
sind.  Die  hier  liegenden  Ganglien  sind  von  grösseren  öder  kleine- 
ren  Ansammlungen  der  ebenerwähnten  Zellen  umgeben.  Dicht  an 
den  Ganglien  liegen  auch  neugegildete  Kapillare  mit  Bakterien  darin. 
Die  Kapseln  der  Ganglien  sind  beibehalten.    Im  Innem  der  Ganglien 
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Hind  keiue  entziiudliche  bullen  zu  liudeu,  dagegeu  iiudeu  bich  hier 
Bakterien  sovvohl  eiuzeln  uls  auch  in  Gruppen  oft  in  unmittelljarer 
Nähe  der  Ganglienzellen  liegend.  Kcine  Verraehrung  der  Zellen  in 
den  die  Ganglienzellen  umgebcnden  Zellkapselu.  Die  Nerven  sovvohl 
am  Vorhof  wie  an  den  Kammern  sind  von  grösseren  und  kleineren 
Haufen  von  den  genannten  entziindliclicn  Zellen  wie  auch  von  hak- 
larienliihrenden  Gelassen  umgeben.  im  Inuern  der  Nerven  konnten 
keine  Anatomische  Veränderungen  öder  Bakterien  wahrgenommen 
werden.  An  der  Basis  der  Aorta  und  der  Arteria  pulmonalis  wur- 
den  Nerven  und  Ganglien  in  entziindlich  veriindertem  Gewebe  lie- 
gend  gesehen.  Im  Innern  des  Myocardiunis  hier  und  da  Bakterien - 
haufen  und  spärlich  zerstreute  Leuko-  und  Lyniphocyten.  ) 

Fall  2.  B.  J.  V.  Knabe,  7 Va  Jahre  alt.  Kinderheilanstalt  der 
Kronprinzessin  Louise.     Med.  Abteil.   1917. 

Polyarthritis  4-  Pericarditis  acuta. 

An  der  dorsalen  Wand  der  Vorhöfe  ist  das  fettfreie  subpericar- 
diale  Gewebe  reieh  durchsetzt  von  zahlreichen  Lymphocyten  und 
epitheloiden  Zellen  nebst  Fibroblasten  und  neugebildeten  Gef assen. 
Leucocyten  sind  nur  spärlich  vorhanden.  In  diesem  Gewebe  liegen 
zahlreiche  Nerven  und  Ganglien.  Um  die  letzteren  sieht  man  kraf- 
tige Haufen  von  entzlindlichen  Zellen.  In  manchen  Fallen  liegen 
diese  dicht  an  der  Bindegewebskapsel  des  Ganglions  (Figur  4),  in 
anderen  Fallen  sind  sie  in  diese  hineingedrungen,  in  wieder  an- 
deren  Fallen  endlich  sind  die  Kapseln  voUständig  verwischt.  Man 
findet  dann  im  Innern  des  Ganglions,  wo  das  Gewebe  stark  ödematös 
ist,  neugebildete  Gefässe  sowie  mehr  öder  weniger  reichlich  Lympho- 
cyten und  epitheloide  Zellen,  die  häufig  gauz  nahe  den  Ganglien- 
zellen selbst  liegen  (Figur  o).  Keine  Vermehrung  öder  Verdickung 
der  Zellen  in  den  Kapseln  der  Ganglienzellen.  Keine  Neuronopha- 
gie.  Ringsum  einige  Nerven  sieht  man  Haufen  von  entziindlichen 
Zellen.  Im  Innern  der  Nerven  werden  keine  entziindliche  Ver- 
änderungen wahrgenommen.  In  den  oberflächlichen  Teilen  des  Myo- 
cardiums  recht  starke  Zellinfiltration  besonders  an  der  dorsalen  Wand 
der  Vorhöfe.  Tiefer  in  das  Myocardium  hinein  findet  man  ringsum 
einige  Gefässe  Lympho-  und  Leukocyten  wie  auch  epitheloide  Zellen. 
Bakterien  werden  nicht  wahrgenommen. 

Fall  3.  O.  E.  Mann,  50  Jahre  alt.  Serafimerlazarett.  Med. 
Klin.  H.     Nr.   2  a.      1918. 

Aneurysma    Aortae    cum   ruptura  +  Pericarditis  tuberculosa  acuta. 

An  der  Stelle  des  Pericardium  \dscerale  sieht  man  ein  Granula- 
tionsgewebe,  das  reich  an  Lymphocyten  ist,  mit  epitheloiden  Zellen 
und  vereinzelten  Leukocyten,  und  das  an  der  Oberfläche  von  einer 
dlinnen  ausgefranzten  Schicht  Fibrin  bedeckt  ist.  Hier  und  dort 
miliare  Tuberkeln  mit  Riesenzellen.  Im  obertlächlichen  Teil  des 
subpericardialen  Gewebes,  das  ziemlich  reich  an  Fett  ist,  setzt  sich 
eine  spärliche  Infiltration  von  Lymphocyten  und  epitheloiden  Zellen 
fort,  die    an   mehreren   Stellen  bis  an  den  oberflächlichsten  Teil  des 
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Figur  L\     Suljpericurdialos  Gaiiglion  der  dorsalfii   Vurliofswand. 

Dic  olKTfläclilicli^lcn  Canulicn  ^in«l  diclit  unitrolxMi  von  iiu^lir  (xler 
wctiiutT  reichlichcn  Lyniijliocytcn  niid  cpitlioloidon  Zelk-n.  welelu' 
(lic  Kai)s('ln  iiiid  dic  iKTiphcrcn  Tcilc  der  rianLdion  infiltrieren. 
Kntziiiulliclic     Zcllcii     wci-dcn     wcilcr     iiinciii     in     dio    Clanclion    iiicdit 
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«:t'tuii(U'ii.  I(iiit4siiiu  tlit'  tieter  liinuntfr  ini  Mil)|)iTicai"<liaI<'ii  (iewolx- 
lit'y;f[i(lt'ii  Nerven  iind  (Jant^lieii  siiid  ki'iiu'  (»der  niir  iitil)('<l<'iit«Mi(lc 
1'iitzinidliclie  VfräiidtTuiif^fn  zu  st'li»-n.  l''it.Mir  2  /.citit  ciii  oltcifläcli- 
liches  ^rosscs  (JanKlifii,  <las  von  dciii  tulxrkulöscii  (iramdations- 
^ewebc  erroieht  ist,  währeiid  div  tiefcrcii  'IVilfii  des  subpericanlialcii 
(Ttnvebe  iind  die  ()l)ert1äc'ldiflu'ii  'IVileii  des  Myokanis  frei  sind.  Dic 
Zelleii  in  den  Kapseln  uni  nianche  Gan^lienzellen  sind  vermelirt  und 
hypertrophisch,  so  dass  diese  (Janglienzelleii  von  nulircrcn  licilicn 
s|)ideiitorin'mer.     reellt    dicker,    zwielxdfrtrmiu    aiiueordiietcr    ZcUen    iiiii- 


Fisnr  .").     Nerv  der  dorsaleu  Vorliofswaud  mit  tiilicrkulöser  PtTineuritis. 


geben    siud.      Um   anderc   Ganglicnzellen   henini    tindet   sieh    mir  eiiie 
einfache  Schicht  platter   Zellen. 

An  einer  Stelle  sieht  nian  eineu  nahe  dem  Perieardiuni  lieiienden 
kräftigen  Nerven.  An  der  dem  Pericardinm  zugekehrten  Seite  des- 
selben  sitzt  hart  am  Perineurium  ein  miliarer  Tiiberkel,  der  ans 
Lymphoeyten,  epitheloiden  Zellen  und  einer  zentral  liegenden  Rie- 
senzelle  besteht.  Zellen  der  beiden  ersteren  Arten  infiltrieren  das 
Perineurinm,  aber  ini  Tnnern  des  Nerven  sind  keine  solche  zu  sehen. 
Innerhalb  des  Perineuriums  sieht  man  dem  Tuberkel  entspreehend 
ein    starkes    Ödem.   das    auch    die    einzelnen   Nerveiifadenbiindel   aus- 
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fiiiMiitlfi-vprciiL;! .  I  lur  licLil  :iImi  fiiic  t  iilx-rkiiliisc  I  *ci-i  iiciiril  is  vol' 
(Kitiur  ''>).  \\\\\r  :iliiilicli('  (m1('iii:iI<"ivc  A  iiscliwclliiiiti  in  dem  :nii'  diis 
l*ci'icMr(liiiiu    /.iiufkcliilcii    Tcil    \\ii'(l    ;iiicli    in    ni('lii'(i'rn    :i  ndcrcn.    olx-r- 

I  liiclilicli    LicIcuciicM    klcinrrcn    Ncr\cn    hcdlmclilcl . 

I'':ill  I.  A.  K.  Mnnn.  ii.")  ,l;ilirc  :ill.  Scr:iriincrl;i/:n-(l ! .  Med. 
Klin.    II.       Nr.    <;:;•_'.       1!»IT. 

( ':nic('i"    \  cnt  ricnii    ()|)('i';it;i     f     l*cric;M'di!  is    1  nli(iciil(»s;i    clironicn. 

In  dicscin  l'';dl  \;\ii  cinc  <'lii-()?iiscli('  I  nlxTknlcisc  l*('rirnrditis  mit 
NollstiindimT  ZnsMinincnwiichsnnL;  dci"  Ix-idcn  PciMcardiidhliit ter  voi'. 
|)it'  inikroskopisclic  I 'ntci-snclinim-  zcmuIc  urossc  kiisi^c  Piirticn  iini- 
ucltrn  von  cincni  l\  inpliocyl  rciclicn.  kriifliizcn  Iiind('L;c\\<'l)c.  I)icscs 
Hindcurw clu'  uinscidoss  inicli  dic  oIxM-fliichliclislcii  .sul)|)('ric:irdi;d('n 
N\m-v(mi  nnd  (inimlicn.  Dms  ticicrc  sul>i)('ri('nrdi;d(>  Gewclx'  \v;n-  von 
(>iiuMn  lockcrcn.  an  Lictiilltcn  Ka])jllaivn  sclii-  rci<dion,  Biiide^ewchc 
dnrch/.ouiMi.  das  spiirlicli  von  Lynii)li()c.vt(Mi  nnd  ('i)itli(']()iden  Zcllcn 
dnrchsct/.t  war.  llici-  laiicn  /.aldi-ciehc  urössei-c  nnd  klciiicre  Gan^- 
lion.  nni,u:t'l)CMi  xon  den  cIxMici-wiilinton  Zcllen.  In  den  (Janglien 
warcMi  reellt  rcichlicli  iien,ucl)ildcte  tiefiilltt'  I\ai)illarc',  wie  auch  kleine 
mikroskopische  Blutungen,  a})er  kcinc  entziindliehe  Zellcn  zu  findcn. 
Dio  Kapseln  der  Ganglien  waren  beibehalten.  Aiieli  im  nmgebenden 
(lewebe  wiirden  Blutimgen  gefnnden.  An  mehrereii  Stellen  waren 
zwisehen  den  (Janulienzellen  nnd  der  nmgebenden  Zellkapsel  kleine 
Blntungen  zn  selien.  In  den  Zellkapseln  ringsnm  manche  (Janglien- 
zellcn  waren  die  Zellen  an  Anzahl  vermehrt.  An  der  Basis  der 
Aorta  nnd  der  Arteria  i)idmonalis  wnrden  Ganglien  nnd  Nerven  ge- 
fniiden,   welcbe   die   gleicben    Verliällnisse  zeigten. 

Fall  :..  A.  O.  Alann.  H»  .labre  alt.  Sei-afijiKM-lazaret  t .  Alcj. 
Klin.    II.      Nr.    lOlti.      1!M7. 

'rnl)ert'nlosis   iinlmonnni    +    Pericarditis   tubereulosa   chroniea. 

Hier  lag  eine  cbronische  tnberkulöse  Pericarditis.  welcbe  zn  Zn- 
sammenwachsnnu  mit  den  beiden  Pericardiall)lättern  gefiilirt  batte, 
mit  reicblicber  \  erkäsnng  nnd  fibröser  Tndnration  vor.  Das  snl)- 
pericardiale  (Jewebe  an  der  dorsalen  Wand  der  \ Orböfe  l)estand  aus 
einer  reebt  diinnen  Scbicht  von  testem  fibrillärem  Bindegewebe,  das 
arm  an  Gefässen  nnd  Fibroblasten,  aber  recht  reichlicli  von  Lym- 
l)hocyten  und  si)ärli(li  mit  epitbeloiden  Zellen  durchsetzt  war.  Hier 
lagen  zablreiche  Nerven  nnd  Ganglien  nmgeben  von  dem  festen 
Bindeuewebe.  Alebrore  sowold  Nerven  als  (»anglien  waren  diclil 
nniLieben  nnd  diffns  dui-clisetzl  von  Lymi)bocyten.  andere  wai'en  von 
solclien    Z('ll(Mi    nmucben    abei'   niclil    intill  rieiL 

l'all  <>.  d.  A.  I\.  Manii.  <;T  Jahre  alt.  Serafimerlazarett.  Med. 
Klin.    II.      .\r.    1(»7:'..      HUT. 

(nomer\don('pliiilis    +    i\'ricarditis    nremica. 

Das  Pcricardinm  an  dci-  dorsalen  Wand  der  NOrlKife  wai-  mit 
einer  sebr  diinnen  Schidit  von  l-^ihrin  bedeckt.  von  weleher  feine 
Fibrinza|)t'en     anfstiegen.       I)ic     Scliidn     von    fibrillänMii    Bindegewebe. 
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welclu'  tias   <.'i|Li;entlicht'    l\'ik*ar(liiini    hildct,    uar   voii   /.alilriiclicii  Lvin 
plioeyteu     un<l     ciir/cliicn     l^cukocytfii   diirchsctzt.       Diese   Zelliiifillra 
tion    set/te    sicli     in     den     ohcitläcliliclisteii   Teil   des   siil)i)orieardiaU'ii 
Gewehes   himiiitci-   fort.      I)i<-lit    iiiit«'r  dem  Pericardiiim  licgen  Nerven 
nnd     (Janulien    diclit    nnnicln-n.    zuwcilen    nnr  an   der   luicli   dem    Peri- 
fariluun     hlu-kenden     Scitc.    \(»ii     ehenerwälmten     Zellen.      'l'iefer   liin 
nnter     ini     snhperieai-dialcn     (lc\\(l)i'      licuende     Nerven     iiiid    (ian^lien 
waren   nu-lit    von   einer  deraitiLjcn   /elleninfiltration    iiiniichen.      Keine 
entziiiuUiehe     Zellen    in    dvn   oherfliieldielien   'l'eilen   des   AlToeardiunis. 


In  silnitliehen  Fiilleu  waren  \'eriinderungen  ini  Xerven- 
a])panit  des  Her/ens  vorhanden.  In  Fall  1.  '2,  i  nnd  ."),  wo 
(lie  Kntziiiiduno"  sieli  iihtM-  das  <^'an/e  snhperieardiale  (lewelje 
ausgebreitet  hatte,  lai>"  nneli  der  i^-an/e  snbperieardiale  \er\en 
apparat  so\v(dil  Xer\t'n  als  (Janglien  in  ent/iindli(di  veränder- 
tem  (lewebe.  In  ViiW  l\  nnd  (>  heland  sieh  die  Periearditis  in 
einem  sehr  tViilien  Stadinni.  In  Fall  (>  wnrdeu  ent/iindliehe 
A^eränderun<^'en  nur  in  den  (jhertläehliehsten  ^Peilen  des  snl)- 
])ericardialen  (irewehes  i;-efunden.  Dies  war  aneh  der  Fall  an 
nianehen  Sehnitten  \(»n  l-'all  ^^,  an  anderen  Sclmitten  von  die- 
sem  Fall.  \\o  das  snhperieardiale  (iewehe  diinner  war,  war  die 
Fliitziindnni;'  aneh  naeh  den  oherHäelilielien  Teilen  des  Myo- 
eardiunis  hinunter  öder  in  diese  hinein  i>'edruno'en.  in  heiden 
Fallen  konuten  entziindliehe  Wrän(leruni»-en  rinf;'suni,  in  Fall  -) 
aneh  inwendig  in  sowohl  (langlieii  als  aneh  Nerven  wahr- 
genoninifn  wei^den,  hevor  noeli  der  entziindliehe  Prozess  das 
]\ryoeardinin  erreielit  hatte  (vergleiehe  Fii^Mir  '2).  Hiese  heiden 
Fälle  l)estätigt'n  also  die  xon  '^riKUtKl.  geniaehte  Annaliine.  dass 
der  entziindliehe  Prozess  friiher  ant'  den  Nervena])parat  als 
auf  das  Myueardiiiin    iiheri^-reift. 

\n  Fall  l\  wiirden  itu  Perieardiiiin  »)()()  v\\\\  in  l''all  (>  ")()  em' 
Fliissio'keit  vorovfiinden.  iMese  heiden  Fälle  zei^-en  also  aneh. 
wie  \'o(;t  nnd  IvCijjs  \-erniiiten.  dass  der  Nervena])])arat  der 
Finwirknni;-  dt'r  Fntzitndnni;-  aiisgesetzt  sein  känn.  bevor  noeli 
das    i^xsudat  ein  grösseres  Volnnien   erreielit    hat. 

l)ei  Kindern  iinter  (> — S  Jahren  wie  aneh  hei  iiusserst  nia- 
gereii  Individuell  fehlt  oft.  wie  zuvor  erwähnt.  snhperieardiales 
Fett.  Der  ganze  sub[)erieardiale  Nervenapparat  liegt  hei  ihnen 
unmittelbar  unter  dem  visceralen  Pericardialhlatt.  Darnm  miiss 
hei  ihnen  aiudi  der  gaiizt'  stihperieardiale  Nervenapparat  vi(d 
friiher  von  der  Kntziindiing  angegritfen  werden  als  hei  Indi- 
viduen,   wo  Nerven   uiid   (ianglien    in   das  sn])perieardiale  Fett- 
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\rr\  fii;i|i|>;ir;i1  i  st  (hilin-  lic  i  riiicr  l*cric;i  r(l  il  i>  lici  Iximlrni  der 
l''iii\\  irkiiiiL;'  ilfr  I*liit /iiiid  ii  hl;-  \  id  iiirlir  ;iiisl;"<'S''1 /t  ;iU  ln-i  Im"- 
w  nclisciifii.  \\';ilir>clicliilifli  isi  ciii  Tcil  dfi'  l)ci  1\  i  iidi-i-ii  iiidtt 
-cltciifii  |»lr»t/,liclicn  'rodcsriillni  lici  rcri(';ir(|  il  is  in  di''-ri-  W  cisc 
/u    ctklii  ren. 
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ijriir    1.     (iMiiglioii    der    dors.-ilcu     N^irliolsw  ;iii(l.      Eiit/iiudlichc  Zcllintillralion 
lind  iieu^LTehildete   Kapillare  ausscrhall)  der  (iaiiglienkapsel. 


In  alU'n  Fällcii  wiirdon  rini;'suni  die  (i;ini;-li('n  Aiisainni- 
lnii,L;-cn  von  ent/rindliduMi  Ztdlen  i>'el'uiiden,  wclclie  Aiisanini- 
lun^tui  oft  von  rccht  hedeutcndcr  (irösse  Axarcn  (Fall  1  und  2). 
In  Fall  1.  2  nnd  I  wiii-den  diclit  an  den  (ian^-lien  aucli  ncii- 
£rel)ildete  gefiillte  Ivapillarc  i^ndunden.  Dicse  cntliirltm  in 
l*'all  1  reichlicli  mit  liakterien.  hi  Fall  .">  laocn  dif  (lano^lJiMi 
in  fin  sclir  tVstfs  til)rillär('s  i)iruU'_2,*t'\\('l)t'  fingflicltft.  dics 
war  ancli    mil   nianclicn    (ianudicii    in    Fall    1    der    V:\\\. 
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KIN  A  II   1'i;k.m\.\ 


Ich  inöchte  liitT  spezifll  die  Autinerksaiiikeit  daraiit'  liiii- 
U'nken,  wie  sich  »lic  liindcgewf-hskapseln  der  (iaiif^lien  \er- 
lialtt'11,  worilhtT  ich  iii  der  IJtcratiir  kciiie  Aii^ahcii  ^•cfuiidcii 
habt*.  In  nianclien  Fallen  war  dic  das  ()ranf>;li<)n  iiiiigebende 
Uindegevvebskapstd  intakt  und  iinniittelliar  ausserlialb  dcfsd- 
l»cn     waren    entziindliche    Zellen    iind    ncngchildctc  (ielasse  zu 
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Fi.nur  f).     (Jau.uliun    der    dorsiileii     \'orlu)fs\vaud.      Kiilzundliclie    Zollinliltration 
und  neugebildete  Kapillare  iiu   lunorn  des  (iano:lion. 

seheii  (Figur  4).  In  andcrcn  Fallen  hatten  die  ent/iindlielien 
Zellen  die  Kapsel  intiltriert.  In  wiederuni  anderen  Fallen 
war  die  Kapsel  vollständig  ^■er\visellt,  und  uian  sah  eine  be- 
ginnende  Zelliniiltration  in  den  peripheren  Teilen  des  (Jang- 
lions  öder  es  waren  sehwere  AVränderungen  im  gan/en  (iang- 
lion  vorlianden.  (ianglien.  wo  die  Kapstdn  \'er\\is('lit  waren. 
wurden   in   Fall  i\  .">  und  7  gefnnden. 

Fiffur    .')    /eiii't    ein    derartim-s    (Taniidion    von    Fall    '2.      Die 


i>i;i;   m;i;\  i;n  \i'i' \i;  \T   di;-   iii:i;/.i;.\-    i\i»   I'i;i:h  \i;i»i  i  i-.       i^:'< 

l\;i|)>rl  I>1  lili-i-  \-()llst;iii(lii;-  xerw iscli  1 .  lin  Imicni  dfs  (iani;*- 
li()ii>  i>i  (l;i>  (ifwfltc  s<;i:'k  (Kiciiiiiiris.  Ilicr  linden  ^idi  /;ilil- 
fficlif  L\  ni  |)li(»c\tcn  und  (-[ii  1  lidoidc  Zcllcn  w  ir  jincli  nidirci^c 
nt'iii;"('lii  Idrlc  otIViI  Mc  l\  ;i  pi  I  l;i  re.  I  >;iss  cs  sicli  Iimt  1;it  siidi  I  irh 
nni  cin  (i;inL;"Ii()n  Imndcll,  ci-hclll  darniis.  dass  ani'  andrn-n 
Sclmittcn  \(tn  dicsrni  ( JiMii;'li()n.  das  in  Scimc  _i;'('S('li  n  illcn  \\nr(lc. 
("in  in  (las  (JanL;li()n  »'intrctrndci-  Xcrx  und  IJcstc  der  I\a|)- 
std  /.u  stdicn  siiid.  In  dicscm  l''all  wiii-dcn  nninitltdhai-  nclx-n 
cincr  An/alil  ( Jan^licn/cllcn  ciii/tdnc  liVinphocytcn  inid  cpi- 
tludoidc  Ztdlrn  nctiindcn.  \\\\]^'  wirkliclic  Xcuronophagie  koiinlc 
jedocli    niclil    k'onstati('i-l    wcrdcii. 

In  l''all  1  wurdfii  inwendii;'  iii  den  ( ian^licn  liaklcricn  ^-c- 
rundcn.  S(d('Iu'  siiid  /iivoi'  iiiclit  ini  Iiincrn  der  Hcr/i^^anii,'!  iiMi 
l)('S('hri(d)eii  wordcn.  In  Fall  4  wiirdcn  in  den  (iranglien  nc.u- 
i;-el)ild('t(',  gefiilllc  (itdassc  wic  jiiich  klcinc  lilutunGjcn  tcils  iiii 
(nnvebc  zwischcn  den  (iani^lifnzcllen  zerstreut,  teils  zwischcn 
diesen  nnd  den  nnigebenden  Zellkapseln  gefuiiden.  In  Fall  -) 
•tand  nian  in  den  (xanglicn  Lyin])hocvteninfiltrati()n  in  den 
pci-iplicrcn  'Pcilun  der  Ganglicn,  in  Fall  ')  war  finc  ziemlich 
spärlichc  ditinsc  I  niiltration  von  solchen  Zellen  in  den  ganzen 
(-ranglitMi  xorhandcn.  In  Fall  >)  waren  in  mehreren  (Tranglion 
die  ZfUcn  in  den  dic  (ianglienzellen  nmgebenden  Kapseln  hy- 
pertrophiseh  nnd  an  Anzahl  verniehrt.  Das  gleiche  war  anch 
der  Fall  in  Fall  4,  wenngleich  nicht  in  so  höhem  firade.  In 
hcidcn  Fallen  waren  in  demselben  (xanglion  in  denselben 
Schnitten  sowohl  (langlienzellen  mit  verdickten  Kapseln  als 
anch  mit  dfinnen  solchen  von  gewöhnlichem  Aussehen  zu  lin- 
den, in  Fall  (>  wnrden  keine  Verändc^rnngen  im  Tnnern  der 
(xanglien  wahrgenommen, 

Tn  Fall  1 — .")  wnrden  demnach  Veränderungen  verschiedener 
Art  im  Innern  der  Ganglien  gefunden.  Diese  bestanden  in:  Bakte- 
rien, entziindlichen  Zellen  (Lymphocyten  nnd  epitheloiden  Zel- 
len). Odcm.  neugebildeten  Gefässen,  Blntnngen  wie  anch  Hyper- 
tro])hie  nnd  Yermehrnng  der  die  Ganglienzellen  nmgebenden  Zell- 
kapseln. hl  den  l)eiden  Fallen  (4,  '))  von  chronischer  tnberkn- 
l()ser  Pericarditis.  wo  die  Ganglien  von  kräftigem  hbrillären 
Bindegewebe  dieht  nrageben  lagen,  konnte  keine  Vermehrnng  des 
liindegewebes  im  I  nnern  der  Ganglien  konstatiert  werden  OlAL- 
I.^•l{^  -  Färbnng).  Dass  aber  bci  ciner  chronischen  Pericarditis 
»'ine  bindegewebige  Tndnration  und  AVrödnng  der  Herzgang- 
lien.  wie  I*rT.T\'riN  l)esohrit'bt.  xorkonimt.  ich  schr  wahrscheinlirli. 
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Kin    VtTglficli    zw  isclicn    Full     1     iiiid  J  l)it't»*t  ♦*in  ^evvisnes 
Interesse  dar.      liii  tTsttTen    Kall  wurdfii   iii   (U-n  (ian^^lien  hak 
terién    abtT    keine    reaktive   VtTändérmii;»-!!  ^»'fiindcn.   iiii   h-t/ 
tereii    dai^co-en   wurdiTi  sehr  schwert*  riitzundliidie    \'t*ränd»*riin- 
i>'en    in    niehrerf^n    (lanfi-licii   ^-efnnden.     Im  ersteren  trat  mors 
am  dritttni  Taf^-f  nach    lici^inn   drr   Kraiiklieit  fiii,   im   letzteren 
konnte    die     Krankhtåt    iKichstens    lo   luid    miii(U*st(*Ds  7  Ta*;-»* 
"•edauert  hahen.      I)it's  stiiuiiit  i»-iit  mit  WivNLiiKTS  Aiiijahe  iibtT 
ein,    dass  die  Veränderungen  bei  deii  Tieren,  die  im   Ijaut'  d^T 
zweiten    AVoche    starben,  viel  deutlicher  :iusgesj)rocb('ii    waren. 
als  bei  denjenigen,  die  friiher  starbeu. 

Sämtliohe  Verfasser  befassen  sieh  iiiir  mit  den  tMitziindliclH-n 
Verändernngen  in  den  (langlien.  Iiidrssm  linden  sieh  solche 
aueh  in  und  nni  die  Xervm.  in  allen  Fallen  wiirden  Nerven 
gefunden,  die  von  mehr  odtT  wenig-er  reiehliehen  entziindliehen 
Zellen  iimgeben  waren.  In  Fall  1,  2  und  1  wurden  bart  an 
den  Nerven  liegende  neugebildete  (nda.^st'  gvtunden.  In  Fall.") 
hatte  sicb  um  einen  nahe  dem  Perineurium  liegendrn  knittigtMi 
Nerven  eine  tnherkulcise  Perineui-it  entwickclt  (Figur  3)  und 
im  Inneru  des  Nerven  war  ein  kraftiges  Ödem  zu  selien.  Fine 
jibnliche  ödematöse  Anschwellung  wnrdc  in  demselben  Fall 
aueh  in  mebreren  anderen  Nerven  gefunden.  In  Fall  4  und  T) 
lagen  eine  Anzahl  Nerven  in  festes,  tibrilläres  liindegewebc 
eingebettet.  In  Fall  T)  waren  zablreiche  Nerven  von  reeht  reieb- 
lieben  Fjympboeyten  und  epitheloiden  Zellen  ditlus  durchsetzt. 
Die  tibrigen  Fiille  zeigten  keine  anatomiscbe  Veränderungen 
im  inneru  der  NervtMi.  Man  tindet  also  sowobl  Perineuriten 
als  wirkliehe  Xenriten.  Innerhalb  der  Nerven  war  es  aber  un- 
zweifelbaft  viel  geringere  Veriinderungen  als  in  den  Ganglien, 
was  beweist,  dass  es  lur  den  entztindlicben  Prozess  leiebter  ist 
in   die  letzteren  als  in  die  ersteren  einzudringen. 

Aueb  andere  nach  dem  Herzen  lokali sierte  entziindliebe  Pro- 
zesse  (Fndo-  und  Myocarditen)  können,  wie  Stiénox  und  Krs- 
NEZOW  gefunden  haben,  auf  den  subpericardialen  Nervenapparat 
tibergreifen.  Bei  diesen  ICranklieiten  diirfte  es  indessen  un- 
niöglicb  sein,  dass  eine  Fntziindung  sieh  iiber  das  subpericar- 
diale  (lewebe  nni  das  ganze  Herz  berum  ausbreitet.  In  der 
Pegel  ist  es  nur  ein  kleineres  ({ebiet,  welches  angegritfen  wird. 
Die  Fntziindung  kana  daher  bei  diesen  Krankheiten  uiebt  wie 
bei  der  Pericarditis  auf  den  ganzen  subperieardialen  Nerven- 
apparat  tibergreifen. 


DER    NERVKNAIMV\HAT    DKS    IIKRZKN:-    (M)    PKRRARDITIS. 
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Kille  Dnrchmnsterung  der  zn  den  untersiiobtcii  Källon  ^c- 
liörenden  Ivniukengcsohichtcn  känn  niir  weni/jj  cr<2;iel)ig  wer- 
dcn.  da  dic  Pericardilis  in  Fall  1.  .')  und  i  nicht  vcrdächtig 
odcr  diagnostiziert  war,  und  die  Krankcngesf^hichtcn  ohnt^ 
Ivenntnis  von  der  vorliegenden  Untersuchung  geluhrt  worden 
sind.  In  1^'all  K  der  kur/  nach  der  Auinahme  in  das  l\ran- 
kenhaus  starl).  lelilen  auslVihrlieherc  kliuische  Angaben.  Die 
iibrigon  Fiillc  zcigteu  nichr  öder  weniger  stark  ausgesjirochene 
Dyspnöe  und  Cyanose.  Die  Pulsi're([uenz  war  in  Fall  2,  l\ 
und    T)   bedeutend  erhöht.   in  Fall  4  etwas  crbtibt      Arhythmie 
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Figur  6.     Pulskurve  von  Fall  2. 

wurde  in  keinem  Fall  mit  Sicherheit  koustatiert.  Fall  6  hatte 
schwere  Schmerzen  in  der  Brust,  Fall  2  im  rechten  Hypocliond- 
rium,  und  Fall  4  hatte  schwere  stenocardische  Anfälle.  Fall 
3  hatte  Anfälle  von  Asthma  cardiale. 

Die  Entscheidung  in  welchem  Masse  die  vorhandenen  Störun- 
gen in  der  Herztätigkeit  von  der  Pericarditis  herrtihrten,  wird 
in  Fall  3 — 6  dadurch  erschwert,  dass  in  diesen  Fallen  andere 
Krankheiten  vorlagen.  welche  die  eigentliche  Todesursache  ge- 
bildet  haben.  Ein  Vergleich  zwischen  den  gefundenen  Ver- 
änderungen  im  Nervenapparat  des  Herzens  und  den  klinisehen 
Verhältnissen  diirfte  in  diesen  Fallen  nicht  möglich  sein.  Der 
einzige    Fall.   der  in  dieser  Hinsicht  etwas  von  Interesse  dar- 
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bieten  diirtte,  ist  Fall  t.  Dien  war  eia  Kiiabe  von  7  ^'a  Jabren, 
der  19 1 H  Polyarthritis  hatte,  und  den  10.  X.  1917  mit  Schmer- 
zen  in  den  Fussgelenken  und  hoheni  Fieber  erkrankte.  Den 
It).  X.  wurden  starke  i)eriairdiale  Keibungsgeräusche  kon«ta- 
tiert.  Auf  der  beigetugten  Kur  ve  sieht  man  wie  die  Pulsfre- 
quenz  bei  Digitalismedikation  sinkt.  lui  .foiirnal  steht  den 
17.  X.  notiert  >Puls  gut^  une  den  19.  und  20.  X.  »Puls  reich- 
lich  voU^  Es  ist  in  höhem  Grade  bemerkenswert,  dass  in 
diesem  Fall,  wo  so  schwerenen  Veränderungen  im  Nervenap- 
parat vorlagen,  der  Puls  bei  Digitalismedikation  sowohl  an 
Frequenz  als  an  Starke  so  erheblich  verbessert  wurde. 

Die  dargelegten  pathologiseh-anatomischen  Untersuchungen 
zeigen,  dass  beim  Menschen  bei  einer  völlig  entwiekelten  Peri- 
carditis  der  ganze  subpericardiale  Nervenapparat  in  entziind- 
lich  verändertem  Gewebe  zu  liegen  kommt  und  dass  im  Innern 
desselben  bedeutende  entzundliche  Veränderungen  vorliegen 
können.  Dass  dies  lur  die  Funktion  des  Nervenapparats  von 
Bedeutung  sein  muss,  dtirfte  keinem  Zweifel  unterliegen.  Da 
man  aber  die  Funktion  des  Nervenapparats  des  Herzens  unter 
normalen  Verhältnissen  nicht  kennt,  ist  es  unmöglich  tiber  die 
Bedeutung  der  vorerAvähnten  Veränderungen  lur  die  Herztä- 
tigkeit  zu  entscheiden.  Eine  klinische  Untersuchung  darauf 
abzielend  den  Zustand  und  die  Funktion  des  Nervenapparats 
bei  Periearditis  zu  erlbrschen,  diirfte  daher  grosses  Interesse 
darbieten.  Eine  solche  Untersuchung  dtirfte  an  frlihen  Fallen 
vorgenommen  werden,  bevor  sich  noch  eine  grössere  Menge  Ex- 
sudat  gebildet  öder  die  Entzlindung  auf  das  Myocardium  iiber- 
gegriffen  hat,  und  an  Kindern,  wo  die  Entzlindung  schon  in 
einem  sehr  friihen  Stadium  auf  den  ganzen  Nervenapparat 
iibergreift.  Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  man  auf  diese  Weise 
tiber  die  normale  Funktion  des  Nervenapparats  des  Herzens 
w^ird  Aufschluss  erhalten  können. 

Herrn  Prof.  H.  C.  Jacobjeus  und  Herrn  Doktor  H.  Ernberg, 
die  mir  bereitwillig  Journale  und  Sektionsmaterial  zur  Ver- 
fiigung  gestelit  haben,  erlaube  ioh  mich  hier  meinen  ergebenen 
Dank  auszusprechen.  Herrn  Prof.  C.  Sundberg,  in  dessen  In- 
stitution die  pathologiseh-anatomischen  Untersuchungen  ausge- 
fuhrt  sind,  bin  ich  auch  grossen  Dank  schuldig. 
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IJber  Gastritis  plilcgmoiiosa. 

Von 

Dr.  HENRI  SUNDBERG 

1.  Assistenzarzt  der  I.  Chirurg.  Abtcil.  des  Kraiikenhauses  Sabbatsberg  zu 

Stockholm. 


Die  phlegmonöse  Gastritis  ist  ja  gewöhnlicli  als  eine  Rarität 
anffesehen.     Aber    trotz    dieser  ihrer    Seltenheit    ist    sie  schon 

o 

länge  gekannt  und  Gegenstand  der  Aufmerksamkeit  auch  der 
alten  Verfasser  gewesen. 

Schon  Galenus  gibt  in  Ktirze  einige  Symptome  an  und  be- 
hauptet,  dass,  wenn  man  dieselben  bemerke,  »ein  Abszess  öder 
eine  phlegmonöse  öder  erysipelatöse  Geschwulst  im  Magen'  niclit 
zu  libersehen  sei.  Avicenna  (t  1037)  hat  in  seinen  Scliriften 
der  Schilderung  der  Magenwandeiterung  einen  speziellen  Ab- 
schnitt  gewidmet.  Bei  einem  anderen  mittelalterlichen  Ge- 
lehrten,  Balescon  de  Tarente,  der  1380  Professor  medicinas  in 
Montpellier  war,  finden  wir  aueh  die  phlegmonöse  Gastritis  in 
einem  Abschnitt  »de  abscessu  ventriculi»  erörtert,  er  beschäftigt 
sich  zum  grössten  Teile  jedoch  nur  mit  der  Therapie  der  Krank- 
heit.  Ferner  hat  Nicolaus  Piso  (t  löi)0)  in  »de  Cognoscen- 
dis  et  Curandis  precip.  intern,  human,  corporis  morbis»  einen 
Abschnitt  »de  phlegmone  seu  inflammatione  ventriculi». 

Ein  anderer  Lehrer  der  Universität  zu  Montpellier  Johannes 
Varand.eus  (t  1(317)  hat  sich  auch  dem  Studium  der  pblegmo- 
nösen  Gastritis  gewidmet.  Selbst  hat  er  nichts  publiziert. 
Seine  Schiiler  aber  haben  seine  Manuscripte  und  notierten 
miindlichen  Mitteilungen  gesammelt.  Einer  von  ihnen,  Roma- 
Nus  ä  Costa,  gibt  uns  in  einem  »Tractatus  de  morbis  ventriculi^, 

28— iVOö.SO.   yurd.vitil.ark.    lid  51.   Avd.  IL   X:r  18. 
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in  Genf  1620  gedruckt,  die  Besohreibung  seines  Meisters  »de 
curatione  cardialgite  ex  ventriculi  phleginone>',  die  jedoch  eine 
allgemeine  Rede  uber  die  Therapie  ist,  ohne  iiber  eineii  spe- 
ziellen  Fall  zu  erzählen. 

Der  erste  Fall  stammt,  so  vveit  ich  finden  känn,  nicht,  wie 
gewöhnlich  in  der  Literatur  angegeben  wird,  von  Borellus. 
Scbon  1594  gibt  nämlich  Petrus  Forestus  (t  l.')97)  in  seinen 
»Observation,  et  curation.  medicinal.»  in  dem  Abschnitt  >'de  ven- 
triculi aifectibus^>  die  Beschreibung  eines  Falles  >'de  apostemate 
frigido  ventriculi  ac  diuturno,  in  abscessum  et  pus  transmutato», 
der  erste  Fall  wo  die  Diagnose  gestellt  vvurde,  und  dieses  sogar 
in  vivo.  Vielleicht  ist  eine  Schwäche  dieses  Falles,  dass  man 
die  Diagnose  nicht  durch  Autopsie  bestätigen  konnte,  weil  der 
Patient  genas. 

Unter  den  Fallen,  die  Lieutaud  viel  später  zusammengestellt 
hat,  ist  einer  von  Carolus  Piso  (f  163o)  und  einer  von  Eio- 
LANUS,  ob  R.  senior  (t  1606)  öder  R.  jun.  (t  1657)  habe  ich 
trotz  aller  Nachforschungen  nicht  feststellen  köunen.  Es  ist 
aber  sicher,  dass  sowohl  der  Fall  von  Piso,  als  auch  derjenige 
von  RiOLANUS  ältere  Observationen  sind,  als  die  von  Bore- 
LUS,  dessen  Fall  von  1656  herstammt. 

Dieser  obenerwähnte  Borellus,  mit  dera  Vornarae  Petrus 
(t  1689),  »medicin  de  Castre  en  Languedoc»  hat  seinen  aus  1656 
stammenden  Fall  in  seinem  >  Historiar.  et  Observation,  medicophy- 
sicar.»  beschrieben.  Johannes  Bauhinus  (t  1667)  hat  eine  ähn- 
liche  Beobachtung  gemacht,  die  von  Teophilus  Bonetus  (t  1689) 
in  seinem  »Sepulchretum  seu  Anatomia  practica»,  zum  ersten 
Male  in  Genf  1679  herausgegeben,  zitiert  wird.  Ein  Fall  von 
Gastritis  phlegmonosa  ist  von  einem  Patinus  beschrieben  wor- 
den,  ob  vom  Väter  (t  1672)  öder  von  einem  der  Söhne  (tt  1670 
resp.  1693)  ist  von  Lieutaud,  der  den  Fall  angefiihrt,  nicht  1 1 
angegeben.  ■ 

Im  Jahre  1695  hat  Gottfried  Sand  ein  en  Fall  beobachtet, 
den  er  in  einer  Dissertation  in  Königsberg  1700  unter  dem 
Titel  »Rarus  ventriculi  abscessus»  publizierte,  einen  Fall  der 
besonders  interessant,  weil  er  der  Zweite  ist,  wo  man  die  Dia- 
gnose in  vivo  gestellt  hat,  und  der  Erste,  wo  dieselbe  durch 
eine  nach  dem  Tode  geraachte  Autopsie  bestätigt  wurde. 

Johan  Menrad  von  Vorwaltern  (t  1724)  erzählt  von  noch 
einem  Fall  phlegmonöser  Gastritis  in  seinem  »Observation, 
de    anatoma    abscessu    ventriculi    defuncti».     In  seinem  »Ratio 
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modendi^  vom  Jahrc  17()2  hat  Maximiijan  Stoll  cinen  von  ilin 
obduzicrtcii   Fall  heschriebon. 

Alhiiählich  liiiben  die  zur  Kenntnis  gcdangton  Fällc  sich  so 
angehäutt,  dass  Likutaud  17(57  in  (nnem  besonderen  Abschnitte 
seiner  Historia  anat.-medica  7  Fillle  zusammenstcllen  konnte, 
wovoii  (Mu  I*aar  von  ihm  sel])st  und  die  anderen  von  Bmrellus, 
BAuniiNUS,  KioLANUS,  Piso  und  Patinus  beobachtet  worden  waren. 
Von  1!K  .Fahrhundert  an  nimmt  der  Zahl  der  Publikationen 
tiber  die  phle^nionöse  Gastritis  in  raschera  Tempo  zu.  Iiu 
Bulletin  de  la  Soc.  anat.  de  Paris  wurden  in  den  Jahren  18H0 
und  l^^^O  mehrere  Mitteilungen  hieriiber  von  Sestier,  Mazet, 
Mascarel,  Maunoury,  Mayor  gemacht.  Tm  Jahre  1801  macht 
Maurice  Raynaud  die  erste  grössere  Zusammenstellung.  Er 
fuhrt  21  Fälle  von  Stoll,  Lieutaud,  Cornil,  Proust,  Cruveil- 
hier,  Habershon,  Bamberger,  Caudmont,  Sestier,  u.  a.  an. 
Fiinf  Jahre  später  fiigt  Auvray  in  seiner  Zusammenstellung 
noch  einen  Fall  hinzu. 

Löwexstein  erwähnt  1874  23  Fälle  und  Leube  1877  31.  Spä- 
ter wächst  die  Zahl  schneller.  Glax  stellt  18S4  51  Fälle  zu- 
sammen  und  Chanutina  1895  57.  Im  Jahre  1896  ftihrt  Leith 
insgesamt  81  Fälle  an.  Zehn  Jahre  später  aber  känn  Schnarr- 
WYLER  die  Totalsumme  nicht  höher  als  auf  83  bringen.  Im 
Jahre  1908  können  jedoch  Hall  und  Simpsom  96  Fälle  zählen. 
Die  bis  jetzt  publizierte  grösste  Zusammenstellung  stammt  aus 
dem  Jahre  1916  und  ist  von  Stapelmohr  gemacht,  der  die  ver- 
öfFentlichten  Fälle  von  der  phlegmonösen  Gastritis  auf  141 
festsetzt. 

Ich  bin  nun  in  der  Lage  diese  Zahl  wesentlich  vergrössern 
zu  können,  indem  ich  bis  zum  Beginn  des  Jahres  1917  nicht 
weniger  als  215  Fälle  von  Gastritis  phlegmonosa  zusammen- 
stellen  und  tiber  sie  längere  öder  kiirzere  Berichte  geben  känn. 
Ausser  dieser  215  Fälle  aber  habe  ich  in  der  Literatur  Mit- 
teilungen tiber  noch  mehrere  andere  angetroffen,  tiber  welche 
ich  leider  keine  näheren  Angaben  habe  bekommen  können.  So 
zum  B.  sollen  Wilks  und  Moxon  3  Fälle  beobachtet  haben, 
Ewald  1  Fall,  ein  Dienstmädchen  im  Frerichs  Klinik,  Maix- 
ner  hat  1  Fall  gesehen,  STRtJMPEL  1  und  Oppolzer  2  »meta- 
statische>  Fälle.  Tychnenko  hat  1  Fall  diffuser  phlegmonöser 
Gastritis  beschrieben,  ebenso  Dirner,  Bianchetti,  Ferraresi, 
KoLESNiKOhF,  ZwiBAK  und  SvAViTSKi.  Flint  hat  1  Fall  im  Zu- 
sammenhang    mit    Nephritis    chronica    und    Anurie  gefunden. 
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RuBER  erzählt  von  1  Fall  phlegmonöser  Gastritis,  wo  der  Pa- 
tient nach  wiederholtem  Erbrechen  von  bis  zu  0,4  Liter  Eiter 
genas. 

Diese  eben  erwähnten  Eälle  sind  jedoch  nicht  alle,  die  man 
publiziert  hat.  leh  habe  z.  B.  gesehen,  dass  zwei  öder  drei 
Aufsätze  auf  Neugriechisch  angef 'iihrt  w^urden.  Gewiss  gibt  es 
noch  andere  Fälle,  welche  in  solchen  fremden  Sprachen  publi- 
ziert worden  sind.  Und  sicherlich  habe  ieh  ausserdem  einzelne 
Arbeiten  in  mehr  verständlichen  Sprachen  tibersprungen.  Also 
nähert  sieh  die  Totalsumme  der  veröffentlichen  Fälle  wahr- 
seheinlich  der  Zahl  von  zweihundert  und  funfzig. 

Die  von  mir  hier  zusammengestellten  Fälle  phlegmonöser 
Gastritis  werde  ieh  jetzt  so  anluhren,  dass  ieh  zuerst  Berichte 
liber  17  friiher  nicht  publizierte  Fälle  aus  Krankenhäusern  in 
Stockholm  und  Upsala  gebe  und  danach  in  einer  Ubersichts- 
tabelle  die  198  bis  jetzt  veröifentlichten  Fälle  phlegmonöser 
Gastritis,  die  mir  bekannt  sind. 

Ehe  ieh  aber  zu  diesem  Bericht  iibergehe,  ist  es  mir  eine 
liebe  Pflicht  meinem  Chef,  Herrn  Oberarzt  Dr.  E.  S.  Perman^ 
den    Herren    Professor    Dr.    John    Berg,  Professor  Dr.  Israel 

o 

Holmgren,  Professor  Dr.  Jules  Åkerman,  Professor  Dr.  I.  Fri- 
BERGER,  Oberarzt  Dr.  H.  Wetterdal  und  Oberarzt  Dr.  Einar 
Key  meinen  tiefgeftihlten  Dank  dafiir  auszusprechen,  dass  sie 
mir  die  Fälle  der  phlegmonösen  Gastritis  zur  Yerfligung  ge- 
stelit haben,  welche  in  ihren  Kliniken  und  Krankenhausabtei- 
lungen  behandelt  worden  sind. 

Ebenso  bin  ieh  den  Herren  Professor  Dr.  Gunnar  Hedrén, 
Professor  Dr.  Carl  Sundberg,  Professor  Dr.  Ulrik  Quensel 
und  Privatdozenten  Dr.  Torsten  Hkllman  zu  grossen  Dank 
verpflichtet,  die  mir  giitigst  sowohl  Obduktionsjournale  der  zur 
Autopsie  gelangten  Fälle  phlegmonöser  Gastritis,  als  auch  Sek- 
tionsmaterial ihrer  patologisch-anatomischen  Instituten  zugäng- 
lich  gemacht  haben. 

Fall  I.     A.  L.  W.,  (f,  40  J.,  Arbeiter. 

Medizin.  Klin.,  Akad.  Krankenh.  zu  Upsala,  Nr,  523/86.  Auf- 
gen.  ^'i2.  t  ^/i2  1886.  Langjähr.  schwerer  Alkoholmissbrauch.  Seit 
2  Tagen  Delirium  tremens.  Seh-  und  Gehörhallucinationen.  Afebril. 
Puls:  klein,  frequent.  Unbestimmte  Schmerzen  in  der  Nabelregion. 
Abdomen  nicht  aulgetrieben.     Kein  Erbrechen.     Diarrhöe.    Im  Harn 
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kcin     Kiwoisa.      Spiitor    wird     P:it.   uiiklar,   solir  \inriilii^.      Kollabiertc; 
iHiUV/.   ])li)tzru'h   aiii   ^*  12   iiiul   stiirb   hiiincn   oiru^r   Vicrlelstundc. 

Klin.    DiiKjn.:   Dc^lirium   tronicna  i)otul()r.    +V 

Obduktion  (Pathol.  Instit.  zii  Upsala.  Nr.  1()3/8G)  am  ^Via:  Pa- 
ehyiiuMiini::itis  c^xtorna  ossif.  +  hyponcmia  moriiiiK.  et,  oncej)!!.  + 
öcioiiia  puliii.  sin.  +  broiicliit.  caaoosa  pulm.  sin.  +  hroiKthic^ctaHijc 
diff.  pulm.  ))il.  +  bronchit.  catarrh.  +  pharynpit.  et  ocsophaj^it.  erou- 
posa  +  laryngit.  croup.  et.  cat.  +  tracheit,  cat.  +  peritonit.  scrofibri- 
nosa  diff.  +  gastrit.   i)lilop:monosa. 

—  —  —  Die  Sclilcimhaut  des  Magens  geschwollen,  lebhaft  rot 
mit  Ecchymosen.  An  der  vorderen  Wand  des  Magens  nahe  an  der  Curv. 
min.  \ind  an  der  hintcren  Wand  im  Fundus  ung.  2-pfenniggrossc, 
oboi-niichliche  Ulcerationen  von  unregelmässiger  Form  und  mit  reinem, 
blassem  Boden.  Die  Submucosa  im  ganzen  Magen  ausserordentlich 
verdickt,  am  stärksten  in  der  Nähe  der  Curv.  min.  und  in  Pars  py- 
lorica,  hier  zicmlich  gleichförmig.  An  der  vorderen  Wand  biidet  die 
Vcrdickung  in  der  Submucosa  unregelmässige  Fälten  und  Wiilste. 
Grösste  Dicke  der  Submucosa  1,5  cm.  Beim  Einschnitt  zeigt  die 
Wand  im  Fundus  und  Curv.  min.  eine  stark  gelbe  Farbe;  bei  Druck 
kommt  reichlich  eiterähnliche  Fliissigkeit  hervor.  Im  Pylorusteil  ist  die 
Submucosa  klar,  durchleuchtend  und  gibt  bei  Fingerdruck  eine  was- 
scrklare  Fliissigkeit  ab.  Die  Eitereinlagerung  in  der  VentrikclvvanP 
geht  im  Curv.  min.  bis  zu  der  Serosa  hinaus.  Bei  Cardia  scharfe 
Grenze.  —  —  — 

Fall  IL     A.  A.,  er",  40  J.     Kaufmann. 

Medizin.  Klin.,  Akadem.  Krankenh.  zu  Upsala,  Nr.  55/89;  aufg. 
^Vi2  1888,  t  ^^4  89. 

Seit  mehreren  Jahren  rheumatische  Beschwerden.  Im  Dez.  88 
suppurative  Arthritiden  in  den  Knie-  und  Fussgelenken,  die  bis  zum 
Tode  anhielten.  Am  3.  April  89  Verschlimmerung.  Am  4.  April 
Temp.  39,5  — 40,5  .  Schwere  Kopfschmerzen,  Angina  tonsillaris.  Schiit- 
telfrost  am  V*.  Fieber  immer  hoch  (40,6°  C),  Puls  110.  Nächsten 
Tag  schwere  Schmerzen  und  grosse  Empfindlichkeit  im  Epigastrium; 
weniger  empfindlich  in  der  unteren  Bauchgegend.  Am  ^  U  Erbrechen. 
Känn  nichts  essen.  Diarrhöe;  am  ^^U  diffuse  Peritonitis.  Folgende 
Tage  immer  schlechter.     Am  ^"^  4  Kollaps  und  Exitus. 

Klin.  Diagn.:  Neuralgia  ischiadica  +  rheumatism.  artic.  chron.  + 
peritonitis. 

Obduktion  (Path.  Instit.  zu  Upsala  Nr.  32 '89)  am  ^^U:  Arthritis 
seropurulenta  genu  dx.  +  peritonitis  diff.  purul.  —  —  —  Die  Wand 
des  Magens  war  verdickt  und  geschwollen  im  Anlass  einer  iiber  den 
ganzen  Magen  auftretenden,  eitrigen  Einlagerung  in  der  Submucosa, 
die  bis  auf  5  mm  dick  war.  Die  Schleimhaut  blass,  gelbgrau,  im 
Fundusteil  mit  Blutungen  durchsetzt.  —  —  — 

Fall  111.     K.  A.  M.,  ef,    16  J.     Schneider. 

Chir.  Klin.  II,  Seraphim.  Laz.  zu  Stockholm,  Nr.  49,89:  aufg. 
*%   1889,  t  ^^9  90. 
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Die  Eltern  sind  Phthisici.  Pat.  hat  seit  ein  paar  Jahren  einen 
kalten  Abszess  am  rechten  Beine,  welcher  später  durehbrach.  Die 
Fistel  noch  nicht  geheilt.  Im  Anfang  1889  einori  grosscn  Abszess 
in  der  Hauchwand.  Durch  Incision  wurde  eine  grosse  Menge  Eiter 
entleert.  Unter  die  Diagnose  Tuberculosis  universalis  wurde  der 
Pat.  ira  Krankenhaus  bis  zum  Tode  am  ^**/9  1890  bohandclt,  und 
während  dieser  Zeit  wurden  mehrcre  Operationen  wcgen  multipler 
Abszessen  gemacht.  Die  ganze  Zeit  starke  Eitersekretion  aus  den 
Wunden. 

Obduktion  (Path.  Instit.  des  Carol.  Med.  Chir.  Inst.  zu  Stock- 
holm Nr.  80/00)  am  ^Ve  90:  —  —  —  In  der  Bauchwand  einige 
Fistelgänge,  durch  welche  man  in  die  Abszesshöhlen  der  Bauchwand 
kommt.  Eine  dieser  Abszesshöhlen  kommuniciert  mit  dem  Dickdarm 
und  den  Diinndiirmen,  durch  lO-pfeiiniggrosse  Perforationsöffnungen  in 
der  Wand  der  Därme.  Rechte  Lunge  mit  käsigen  gelbweissen  Mässen. 
Ein  walnussgrosser  Psoasabszess  auf  der  rechten  Seite.  Vertebrae  lumba- 
les  II,  III,  IV  in  käsige  Mässen  verwandelt.  Die  Magenschleimhaut 
granrot;  an  der  vorderen  Wand  ein  2-pfenniggrosses  Ulcus,  in  dessen 
+  Grunde  Muscularis  propria  liegt  und  um  welches  phlegmonöse  Herde 
sich  finden.  In  Ileum  und  Colon  iihnliche  Ulcera  mit  phlegmonÖsen 
Partieen  in  nächster  Umgebung.  —  —  — 

Fall  IV.     G.  N.,  er",  27  J. 

Med.  Klin.,  Seraphim.  Laz.  zu  Stockholm,  Nr.  425/93;  aufg.  Via, 
t  "712  1893. 

Der  Pat.  war  seit  4  Tagen  kränk.  Während  des  Krankenhaus- 
aufenthalts  anhaltendes  Fieber  zwischen  38, i  und  40,2.  Im  Harn: 
Albumen.     Am  nächsten  Krankheitstage  Exitus. 

Klin.  Diagn.:     Nephritis  acuta  4-  bronchopneumonia  sin. 

Obduktion  (Pathol.  Instit.  der  Carolin.  Med.  Chir.  Inst.  zu  Stock- 
holm Nr.  27/93)  am  ^Vi2  1893:  Path. -anat.  Diagn.:  Gastritis  phleg- 
monosa.  Peritonitis  purulenta.  Empyema  pleurae  bil.  Hypostasis  et 
'idema  et  atelectasis  partial,  pulm.  Degeneratio  parenchym.  ac. 
cordis  et  splenis  et  ileum  et  hepatis. 

—  —  —  Der  Mageninhalt  ist  gelb,  diinnfliissig.  Die  Schleimhaut 
zeigt  einige  Ulcerationen  mit  unebenen,  unterminierten  Rändern,  deren 
Boden  grauweiss,  mit  Stich  ins  Gelbe,  hier  und  da,  los  und  schlaff 
sind.  Die  Farbe  der  Schleimhaut  ist  granrot  mit  kleinen  licht- 
grauen,  unregelmässig  geordneten  Feldern.  An  der  Curv.  maj. 
liegt  die  Mucosa  in  grossen  unregelmässigen  mässig  prominierenden 
Wiilstcn,  die  fluktuierend  scheinen;  hier  und  da  wirkliche  Abszesse. 
Beim  Einschnitt  in  die  Wand  des  Magens  zeigt  sich  diese  sehr  ver- 
dickt,  7 — 10  mm;  auf  der  Submucosa  allein  kommt  5 — 8  mm.  Die 
Submucosa  ist  gelbweiss,  geschwollen  wie  Gallert,  weich  aber  nicht 
zerf liessend ;  aus  derselben  driickt  der  Finger  eine  grauweisse,  triibe, 
ziemlich  dickfliessende  Masse.  Die  Grenze  zwischen  Schleimhaut  und 
Submucosa  ist  scharf,  dieselbe  zwischen  Submucosa  und  Muskelhaut 
nicht  scharf.     Muscularis  ist  blass  mit  eingemengten  weissen  Flecken. 
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Fall    V.      K.    K.   Ji.,   c/",   4:;   ,1.      Arl)('itcr. 

M(>(1.  Kliii.  I,  StTuphim.  Laz.  zu  Stockliolm,  Nr.  473/97,  aiif^'.  ^V», 
t  '%    1S')7. 

Pat.  ist  seil  /wim  Woc^hon  kränk.  Im  Ilarii:  Spur  Eiweiös.  Temp. 
3S,i' — 40    C.      l']xitiis  am    17.    Ivraiikhcitstagc. 

K  lin.   DicKjn.:  V 

ObduHion  (Tath.  Inst.  des  Carol.  Mod.  Chir.  Inst.  zu  Stockholm 
Nr.  K) I  97)  ain  '"^^  j>  1807:  —  —  —  In  der  Pcricardialhöhlo  ca. 
100  cm"'  hliitfarl)ii!;c  Fliissi^keit.  Ähnliche  FluH.si^^keit  in  der  rechtcn 
PlcMiraliöldc  \ind  (lies('li)o  Mon^o.  Milz  und  Leber  mit  i)arcnchyma- 
töscr  Dciicncralion;  Lohor  auch  fetldcii^cnoriert.  In  der  Baiichhöhlc 
ca.  250  cm"  i)urulcntc  Fliissigkcit;  rings  um  den  Magen  herum  ödc- 
matöse  Adhrerensen,  zwischen  diesen  mehrere  abgckapselte  Eiterherde. 
Im  C\irv.  min.  cin  2-Markgrosses  Ulcus  perforans.  Der  grösste  Teil 
der  Magcnwand  ist.  eiterig  infiltriert.  —  —  — 

Fall   VI.     C.  J.  H.,  o^,   50  J.,  Arbeiter. 

Chir.  Abt.,  Krankenh.  Sabbatsberg  zu  Stockholm,  Nr.  44/98;  aufg. 
"V2,  t  "'/a  1898. 

Exitus  ein  Paar  Stunden  nach  der  Aufnahme. 

Klin.   Diagn.:  Peritonitis  purulenta  +  ileus. 

Obduktion  (Path.  Abt.,  Krankenh.  Sabbatsberg  Nr.  44/98)  am 
/s  1898.  Pathol.-anat.  Diagn.:  Peritonitis  purulenta.  Gastritis 
phlegmonosa.  Nephritis  parenchymatosa.  Degeneratio  amyloid.  renum 
et  lienis. 

—  —  —  Im  Bauche  ca.  300  cm'^  braunfarbige,  dickfliessende 
Fliissigkeit.  Därme  lebhaft  rot.  Keine  Spur  von  Darmeinklemmung. 
Der  Magen  ist  dilatiert;  die  Wand  diffus  verdickt,  bis  zu  1  cm, 
hauptsächlich  wegen  einer  eitrigen  Einlagerung  in  der  Submucosa. 
Schleimhaut  mit  zähen  Schleim  belegt,  etwas  verdickt.  Keine  Ulce- 
rationen.  —  —  — 

Fall   VII.     N.  O.,  ö^,   55  J.,  Arbeiter. 

Med.  Abt.,  Krankenh.  Sabbatsberg  zu  Stockholm,  Nr.  2146/00; 
aufg.  ^Vi2,  t  ^Vi2  1900. 

Pat.  ist  am  ^/i2  mit  Diarrhöe  erkrankt,  später  Erbrechen  und  Fieber. 
Temp.  Nachm.  ■^Vi2  39,8"  C.  Arteria  radialis  rigid.  Im  Harn:  Spur 
alb.  Diffuse  Empfindlichkeit  iiber  dem  ganzen  Bauch,  der  etwas 
gespannt  ist.  Wasserdiinne  Darmentleerungen.  —  Temp.  nächsten 
Tages  39,7  — 40,8  .     Mors  am  siebenten  Krankheitstage. 

Klin.  Diagn.:     Enteritis  +  arteriosclerosis. 

Obduktion    (Path.    Abt.,    Krankenh.    Sabbatsberg    Nr.   270/00)  am 

12  1900.  —  —  —  Die  Lungen  zeigen  Hypostasis  und  (Edem. 
Bauchhöhle  mit  eiterigem  Exsudat.  Die  pylorale  Hälfte  der  Magen- 
wand  war  kraftig  verdickt  mit  wulstiger  lebhaft  rot  er  Schleimhaut; 
in  der  cardialen  Hälfte  hier  und  da  phlegmonöse  Infiltrationen  in  der 
Submucosa.     Leber    und    Milz     mit    parenchymatöser    Degencration. 
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Fall   VIII.     A.   B.,  9,   65  J. 

Chir.  Abt.,  Krankenh.  Sabbatsberg  zu  Stockholm,  Nr.  27/01  aufg. 
Vi,  t  ^Vi   1901. 

Pat.  ist  wegen  einer  Fractura  colli  femoris  dx.  behandelt.  Temp. 
im  Anfang  afebril.  Am  ^^/i  bekommt  die  Pat.  Fieber,  welches  sich 
die  folgende  Tage  zwischen  37,6 — 39,6    hielt.     Höchste  Temp.  40,4. 

Klin.  Diagn.:  Fractura  colli  fem.  dx.  +  pleurit.  exsudat.  sin.  + 
peritonitis. 

Obduktion  (Pathol.  Abt.,  Krankenh.  Sabbatsberg  Nr.  23/0l)  am 
Va  1901.  Path.  anat.  Diagn.:  Fractura  colli  fem.  dx  Pleurit.  ex- 
sudat sin.  Gastritis  phlegmonosa  c.  peritonitide.  Herz,  Milz,  Leber 
und  Nieren  mit  akuter  parenchymatöser  Degeneration.  Die  Magen- 
schleimhaut  scheinbar  intakt.  Die  Submucosa  und  Muscularis  im 
ganzen  Pylorusteil  verdickt  (0,5 — 0,75  mm).  In  der  Bauchhöhle  500 
gm  fibrino-purulente  Flussigkeit.  —  —  — 

Fall  IX.     I.  I.   G.,  (f,   57  J.,  Tischler. 

Med.  Klin.  I,  Seraphim.  Laz.  zu  Stoekliolm,  Nr.  263/01,  aufg. 
^V4,   t  Vs  1901. 

Magenkatarrh  1880.  Seit  1899  nie  gesund.  Verschlimmerung  in 
den  letzten  2  Monaten  mit  Husten,  Kopfschmerzen,  Schmerzen  im 
Magen,  Aufstossen,  Anorexi,  Erbrechen  nach  den  Mahlzeiten.  Ist 
abgemagert.  —  Empfindlichkeit  im  Epigastrium,  vvo  ein  Tumör  deut- 
lich  palpabel  ist.  Magensaftsprobe :  keine_  freie  HCl,  TA  =  5.  Ob- 
stipatio.  Arterien  rigid.  Temp.  bis  zum  '^^5  subfebril,  danach  wäh- 
ren  der  letzten  drei  Tage  Temp.  38,7 — 40,4. 

Klin.  Diagn.:     Cancer  ventriculi  +  arteriosclerosis. 

Obdiihtion  (Path.  Inst.  der  Carol.  Med.  Chir.  Inst.  zu  Stockholm 
Nr.  86/01)  am  ^V5:  Degeneratio  parenchymat.  myocardii  +  arterio- 
sclerosis levis  +  hy  postasis  et  atelectasis  lob.  inf.  pulmon.  +  carci- 
noma  ventriculi  4-  gastritis  phlegmonosa  +  peritonit.  purulenta  +  me- 
tastas, cancer,  in  hepat.  4-  degeneratio  4-  renum. 

Fall  X.     A.  A.,  o^,  48  J.,  Arbeiter. 

Med.  Klin.  und  Chir.  Klin.  II,  Seraphim.  Laz.  zu  Stockholm 
Nr.  419/08,  aufg.  '^Ve,  t  ^''6  1908. 

Zuvor  immer  gesund.  Erkrankte  ganz  plötzlich  am  16  während' 
der  Arbeit.  (Heben  schwerer  Kasten.)  Er  bekam  Schmerzen  im 
Magen.  Am  nächsten  Tage  wurden  die  Schmerzen  hauptsiichlich  im 
Epigastrium  lokalisiert;  sie  aggravierten  und  er  crbrach.  Er  wurde 
am  ^Ve  in  der  Med.  Klin.  aufgenommen.  Der  Bauch  war  aufgetrie- 
ben  und  im  oberen  Teil  gespannt,  sehr  empfindlich.  Défense  mu- 
sculaire.  Leberdämpfung  vermindert.  Respiration  oberllächlich.  Puls 
120;  Temp.  40°;  Ilarumenge  1000  gm.  Blut:  20000  weisse  Blut- 
körper.  —  Er  wurde  am  ^Ve  in  die  Chir.  Klin.  mit  der  Diagnoser 
peritonitis  diffusa  eingeliefert. 

Operation  an  demselben  Tage:  In  der  Bauchhöhle  eine  geringe, 
Menge  Eiter.  Die  Därme  waren  durch  fibrinöse,  lockere  Adhären- 
sen    verklebt.     In    der    Curv.    min.    palpierte    man  eine  5  cm  länge 
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wulstlornii^o  liililtratioii.  Weil  der  Pal.  .selir  hcruiitorj^okommeri  war, 
koiintc  niMii  tlie  Operation  durch  das  iSuchcii  iiacli  den»  8iii)ponit'rtc'n 
Ulcua  ventriculi  niclit  vcrliin^orii.  Kiiio  Darnischlin^;^;  wurdo  in  di(; 
Baiu'h\vund(»  li(>rvor^a'/,()/i;iMi.   ^^MjiilkiiiiijL:;    nac.li  l)AllL(iKEN.  Tamponude. 

Kxilus   ain   rolgcndeii  Ta^e. 

Klin.  Diagn.:  Peritonitia  seropurulcnta  diff.  libera  (ex  ulc.  ventri- 
culi   pcrforant). 

Obduktion  (Path.  Inst.  des  Carol.  Med.  Chir.  Inst.  zu  Stockliolm 
Nr.  lOlOS)  am  ^Ve.  Path. -anat.  Diagn.:  Gastrit.  phlc^monosa  ot 
chron.  hyperplaatica.  Peritonitis  seropurulcnta  diff.  lib.  Haimorrha- 
gia  ciivuniscripta  mucosffi  intcstini  ten  c.  ulcerib.  Pleurit.  acuta 
hieniorrhaij;.  bil.  Splenit  ac.  Degeneratio  parenchym.  et  adiposa  cordis, 
hepatis  et  renum.  —  —  —  Bauchhöhle  wie  bei  der  Operation,  nur 
etwas  eitrigerer  Inhalt.  Der  Magen  kraftig  aufgetrieben ;  dessen 
Wand  dick,  teigig,  die  Magenserosa  gleich  der  Darmserosa  mit 
fibrinopurulentcn  Membranen  belegt.  Die  Magenvvand  ca.  1  cm  dick, 
gelb,  gallertartig;  aus  der  Schnittfläche  driickt  man  eine  gelbe,  eitrige 
Fliissigkeit.  Schleimhaut  verdickt,  granuliert,  mit  gelbfarbigen,  erho- 
benen  bis  zu  erbsengrossen,  unregelmässigen  Flecken.  Keine  Ulcera- 
tionen.   —  —  — 

Fall  XL     A.  H.   S.,  o^,  22  J.,  Uhrmacher. 

Maria  Krankenhaus  zu  Stockholm,  Nr.  1370/08,  aufg.  ^V9,  t  Vio 
1908.  Kyfos  seit  der  Kindheit.  Immer  unregelmässiger  Magen.  Er- 
krankte  akut  am  ^^/o  mit  Schuttelfrost,  Fieber,  Schmerzen  im  Epiga- 
strium,  Erbrechen.  —  Stark  hcruntergekommen.  Aufstossen.  Foetor 
ex  ore.  Puls  klein,  100.  Bauch  eingesunken,  sehr  empfindlich. 
Nach  einer  Woche  begann  der  Bauch  kraftig  aufgetrieben  zu  werden. 
Diarrhöe.     Temp.   38'— 40°.     Exitus  ^  lo. 

Klin.  Diagn.:  Peritonitis  tuberculosa. 

Obduktion  (Maria  Krankenhaus):  Cancer  ventriculi  reg.  fundi  c. 
perforation.  ad  cavum  pleura3  sin.  Gastritis  phleghmonosa.  Peritonitis 
subacuta  fibrinosa  et  purulenta  circumscripta. 

Fall  XII.     C.  L.,  O^,   51  J.,  Arbeiter. 

Chir.  Klin.  'H,  Seraphim.  Laz.  zu  Stockholm,  Nr.  GO/ll,  aufg. 
^^1,  t  ^^/i  1911.  Erkrankte  plötzlich  am  ^^'i  mit  Schmerzen  irn 
Epigastrium,  Erbrechen,  Sch iittelf rost,  Ubelbefinden,  Stechen  im  Riik- 
ken.  Folgende  Tage  dieselben  Symptome,  nur  waren  die  Schmerzen 
distinkter  zum  rechten  Hypochondrium  lokalisiert.  —  Temp.  40,5 . 
Puls  118.  Zustand  schlecht.  Rechtseitige  trockene  Pleuritis.  Starke 
Empfindlichkeit  im  Epigastrium  und  rechten  Hypochondrium.  Bauch 
im  iibrigen  schlaff.  Harn  enthielt  Eiweiss.  Nach  drei  Tagen  wurde 
der  ganze  Bauch  aufgetrieben.  Zustand  verschlechtert.  Icterus  con- 
junctivae  oculi.  Harn  ikterisch.  Temp.  die  ganze  Zeit  39,3  — P>9,7 . 
Puls  120  —  124.  Diagnose:  Cholecystitis  mit  Perforationsperitonit. 
Am  "V  1  Operation.  Gallenblase  frei.  In  der  Bauchhöhle  haupt- 
sächlich     in     der    Magenregion    ein    wenig    seropurulente  Fliissigkeit. 
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Der  schlimnie  Zustand  des  Pat.  verbot  weiteres  Suchen.  Sterile 
Tampouade.     Suturen.   —  Exitus  einige  Stunden  epäter. 

Klin.  Diagn.:     Uleus  ventrieuli  perforatum  c.   peritouitide. 

Obduktion  (Path.  Inst.  des  Carol.  Med.  Chir.  Inst.  zu  Stockholm 
Nr.  14  11)  am  ^Vi  1911.  Path. -anat.  Diagn.:  Ga.stritis  phlegrnonosa. 
Laryngitis.  Tracheitis  et  Bronchitis  chron.  mucopurulenta.  Broneho- 
pneumonia  lob.  inf  er.  sin.  Peritonitis  circumscripta.  Degeneratio 
adiposa  hepatis.     Splenitis  acuta. 

In  der  Bauehhöhle  eine  kleine  Menge  klarer  gelber  Fliissigkeit. 
Die  Serosa  des  Magens  mit  diinnen  Membranen,  leicht  abschalbar.  Die 
Magenvvand  verdickt,  (4 — 12  mm);  beim  Einschnitt  kam  eine  gelb- 
weisse,  triibe,  eitrige  Fliissigkeit  aus  einem  von  Mucosa  und  Muscu- 
laris  deutlieh  abgegrenzten  Gewebslager  der  Wand  hervor.  Die  Schleim- 
haut,  ung.  1  mm  dick,  zeigte  hier  und  da  Blutungen  und  kleine,  ha- 
morrhagische  Erosionen.  Pharynx  und  ösophagus  ohne  Anmerkun- 
gen. 

Fall  XIII.     E.  L.,  o^,  46  J.,  Oberkassierer. 

Med.  Klin.  und  Chir.  Klin.  II  der  Seraph.  Laz.  zu  Stockholm, 
Nr.   233/12,  aufg.  Vs,  t  ^/s  1912. 

Abusus  aethylicus  in  der  Jugend.  Erkrankt  akut  am  "  h  mit  Be- 
schwerden  im  Bauche,  Aufstossen,  (kein  Erbrechen),  Fieber.  Die 
ersten  Tage  Temp.  subfebril;  Abends  am  "Va  Temp.  40,7.  Puls 
100 — 114.  Die  Temperatur  hielt  sich  zwischen  38,5  und  40,9.  Ara 
^/s  wurde  er  in  die  Med.  Klin.  eingeliefert.  Er  hatte  die  letzten 
Nächte  sehr  schwere  Schmerzen  im  Magen  gehabt.  Bei  Untersu- 
chung  in  der  Med.  Klin.  hatte  der  Pat.  nicht  allzu  schwere  Schmer- 
zen aber  starke  Empfindlichkeit  im  Epigastrium.  Keine  défense  mus- 
culaire.  Nach  ein  Paar  Stunden  steigerten  sich  inzwischen  die  Schmer- 
zen erheblich.  Bei  einer  Probepunktion  in  der  linken  Seite  des  Bau- 
ches  bekam  man  Eiter;  bei  Färbung  ergeben  sich  Streptokokken.  Der 
Pat.  wurde  in  die  Chir.  Klin.  II  eingeliefert.  Temp.  war  da  40 . 
Puls  160,  klein.  Er  war  stark  ikterisch.  Bauch  iiberall  empfindlich. 
—  Die  Diagnose  wurde  auf  Peritonitis  perforativa  (Cholecystit.  per- 
for.?    Ulcus  ventrieuli?     Gastritis  phlegm.?)  gestelit. 

Bei  der  Op.  am  ^/a  fand  man  iiberall  in  der  Bauehhöhle  diinn- 
fliissigen  Eiter.  Gallenblase  normal.  Kein  Ulcus  öder  Cancertumör 
war  zu  finden;  dagegen  fiihlte  sich  die  vordere  Magenwand  im  Py- 
lorusteil  auf  einer  hiihnereigrossen  Stelle  verdickt  und  hart  an.  Nach 
Austupfen  des  Eiters  wurde  eine  Tamponade  nach  Mikulicz  an  die 
Magenwand  gelegt. 

Der  Pat.  erholte  sich  nicht.  Immer  elender  werdend,  starb  er 
am  nächsten  Tage,  den  ^/a. 

Klin.  Diagn.:     Peritonitis  diffusa  (e  gastrit.  phlegm.?). 

Obduktion  (Path.  Inst.  des  Carol.  Med.  Chir.  Inst.  zu  Stockholm 
Nr.  54/12)  am  Vs  ;1912.  Path. -anat.  Diagn.:  Gastritis  phlegmonosa 
circumscripta.  Peritonit.  diff.  purul.  Cirrhosis  hepatis  c.  icteru. 
Tumör  chron.  lienis.  Splenitis  acuta.  Pericardit.  adhaesiva.  Dila- 
tatio  cordis.    Endocarditis  verrucosa  valv.  aortse.    Atherosclerosis  uni- 
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vcrsalis.  —  —  —  All^^oineiiu'  (jclhlarhun^  der  lluut.  Bauchhöhle 
mit  250  p:m.  triibor,  f?olbor,  stiiiUcndcr  FIii8sijj:kcit  Kefiillt.  Die  Or- 
pane  der  Bauchhöhle  iil)(Tall  mit  dickcn,  filzi^^on  Membranen  bcle^. 
Die  vordere  Alnfj;en\vMn{l  an  melireren  Stcllcn  verdickt;  bcim  Kin- 
schnitt  fand  man  liier  in  dvr  Submucoaa  pelblichc,  specki^c  iiljc.r  die 
Umgel)untx  iKM-vorraLiciidc,  ziemlich  gut  begrenzte,  phlegmonöse  Herde, 
lim  wflclu^  sicli  ixnw/.  breite,  gerötcte  llandzoncn  vorfandon;  die 
Schleimhaut  olino  LHcerationen.  Die  Lcber  bot  das  typi.scht;  Bild 
<les  atrophischon  Lebercirrhoses.  —  —  — 

Fall  XIV.     J.  J.,  c/*,   30  J.,  Arbciter. 

Chir.  Abt.  I  des  Krankcnh.  Sabbatsberg  zu  Stockholm,  Nr.  47/l5, 
aufg.   'Vi,  t  ^Vi  1915. 

Pat.  ist  gewöhnt  viel  Spirituösa  zu  trinken.  Ist  immer  gesund 
gewosen.  Am  '"/ 1  ist  er  wic  gewöhnlich  an  scinc  Arbeit  gegangen 
und  hat  sich  gesund  gefiihlt.  Hingegen  wurde  er  später  an  den- 
selbon  Tage  plötzlich  kränk,  erbrach,  fröstelte,  bekam  Schmerzen  in 
der  Brust  und  im  Bauche,  die  er  als  stechende  charakterisierte.  Zwei 
Tage  später  war  er  erheblich  schlimmer,  die  Schmerzen  stärker. 
Immer  Erbrechen,  Schiittelfrost  und  starkes  Schwitzen.  Hohes  Fieber. 
Am  'Vi  war  der  ganze  Bauch  auch  bei  leichtester  Beriihrung  stark 
empfindlich.  Pat.  wurde  an  diesem  Tage  in  das  Krankenhaus  mit  der 
Diagnose:  Peritonitis  acuta?  eingeliefert.  —  Die  Zustand  war  da  sehr 
echlecht.  Facies  Hippocratica.  Der  Harn  enthielt  Eiweiss.  Der 
Bauch  war  nicht  aufgetrieben,  aber  die  Rectusmuskeln  waren  gespannt. 
Bei  Palpation  kraftige  défense.  Intensive  Empfindlichkeit  iiber  dem 
ganzen  Bauche,  am  stärksten  auf  der  linken  Seite  des  Epigastrium 
und  des  linken  Hypochondrium.  Uber  der  linken  Bauchhälfte  bis 
zum  IV.  Intercostalraume  bei  Perkussion  entfernter  Tympanismus. 
Als  man  wegen  der  Lungenuntersuchung  den  Pat.  sich  aufsetzen  liess, 
war  man  ganz  erstaunt  zu  sehen,  dass  er  diese  Bewegungen  ohne 
Schmerzen  und  nur  mit  Hilfe  einer  Krankenschwester  machte.  Auf 
Frage  antwortete  er,  dass  ihm  diese  aufrechte  Stellung  nicht  weh 
tue.  Cor  und  Pulmon:  nichts  besonders.  Puls:  klein,  unregelmäs- 
sig,   120.     Temp.   39,/  C. 

Unter  der  Diagnose:  Peritonitis  acuta  (ex  ulc.  ventriculi  perfo- 
rant?)  wurde  er  operiert  (Verf.).  Nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle 
fand  sich  ein  wenig  klare,  seröse  Fliissigkeit  im  oberen  Teile  des 
Bauches.  Der  Magen  war  ungeheuer  gespannt,  wie  eine  grosse  un- 
nachgiebliche  Röhre,  blauviolett,  frei  und  beweglich.  An  der  Curv. 
min.  fånden  sich  auf  einer  2-markgrossen  Stelle  fibrinöse,  leicht 
entfernbare  Membranen;  die  Serosa  der  Wand  iibrigens  triibe  und 
ödematös.  Die  Magenwand  von  der  Cardia  bis  zum  Pylorus  diffus 
verdickt,  beim  Anfiihlen  ung.  1  cm  öder  etwas  mehr.  Nirgends  ein 
Ulcus  öder  sonst  eine  Unebenheit  zu  palpieren.  Bei  der  Cardia  und 
dem  Pylorus  eine  scharfe  Grenze  der  Verdickung.  Die  iibrigen  Or- 
gane  in  der  Bauchhöhle  schienen  normal  zu  sein.  Es  war  mir  gleich 
klar,  dass  hier  eine  diffuse  phlegmonöse  Gastritis  vorliege,  und  um 
den    Magen   zu  dräinieren,  versuchte  ich  eine  Witzelfistel  anzulegen, 
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was  mir  Bchliesslich,  jecloch  infolge  Steiflieit  der  Maj^enwamJ  mit 
etwaa  Sehwierigkeit  gelang.  Der  Magen  atand  die  gaiize  Zeit  uri- 
nachgiebig  ausgesparmt  und  durch  den  eingelegten  Katheter  kau 
nur  wenig  schleimige  Fliissigkeit.  Es  schien  mir  hoftnungslos  wei- 
tere  Eingriffe  zu  machen.  Ich  sehränkte  mich  auf  eine  Tamponade 
an  die  Magenwand  ein.     Die  Bauchwunde  wurde  geschlossen. 

Später  am  Operationstage  war  der  Zustand  dea  Kranken  wie  ziivor. 
Ich  liess  der  Mann  der  stark  diirstete,  Wasser  trinkeu,  <las  jedoch 
durch  die  Fistel  herausrann,  Campher  und  Digalen  wurden  gegeben. 
Temp.   38,8°.     Puls   140. 

Am  uächsteu  Tage  war  er  stark  cyanotisch.  Atemnot  trät  hinzu. 
Bauch  wie  zuvor  stark  gespannt.  Puls  kaum  zu  rechnen.  Temp. 
40,7 .     Am  Nachmittag  am   6.  Krankheitstage  trät  Exitus  ein. 

Klin.   Diayn.:  Gastritis  phlegmonosa. 

Obduktion  (Path.  Abt.,  Krankeuhaus  Sabbatsberg  Nr.  20/15)  von 
Dr.  A.  RUBENSON  am  ^^ii  1915:  Gastritis  phlegmonosa.  Dege- 
neratio  parenchym.  ac.  myocardii,  hepatis,  renum.  Pleuritis  chron. 
fibrosa  circumscripta  cum  synechia  pleurar.  bil.  Bronchitis  mucopu- 
ruleuta  cum  bronchopneumonicis  incipientis  bilat.  Splenitisac.  septica. 

—  —  —  Uber  Pharynx,  Tonsillen  und  ösophagus  nichts  zu 
bemerken.  Die  Magenwand  gut  1  cm  dick.  Die  Schleimhaut  des 
Magens  verdickt,  lichtrot.  Die  Serosa  ein  wenig  gerötet.  Alle 
Schichten  der  Ventrikelwand  sind  durch  ödem  aufgetrieben,  und 
die  zwischen  die  Mucosa  und  die  Serosa  liegenden  Schichten  sind 
ausserdem  mit  gelbem  Eiter  infiltricrt,  der  dem  Gewebe  stellenweise 
eine  zerfliessende  Konsistenz  gibt.  Diese  Veränderungen  trifft  man 
iiber  der  ganzen  Ventrikelwand;  und  sie  schliessen  scharf  bei  der 
Cardia  und  dem  Pylorus  ab.  —  —  — 

Bei  der  bakteriologischen  Untersuchung  wurden  nach  Ziichtung 
des  Eiters  auf  Glycerin,  Bouillon  und  Gelatina-Agar  Streptokokken 
nachgewiesen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  (Verf.)  ergibt  folgendes.  In  der 
Mucosa  hier  und  da  abgesprengte  Driisenzellinseln  und  Driisenzell- 
reste.  Die  ganze  Schleimhaut  stark  ödematös  mit  reichlicher  Fibrin- 
exsudation  und  eine  ausserordentlich  massive  Einlagerung  von  Lym- 
pho-  und  Leukocyten,  letztere  in  iiberwiegender  Anzahl.  Die  Eiter- 
einlagerung  ist  so  dick,  dass  sich  an  mehreren  Stellen,  besonders  an 
der  Grenze  der  Muscularis  mucosa?,  wirkliche  Abszesschen  bilden. 
Stellenweise  sind  eosinophile  Leukocyten  zu  sehen  entweder  in  Häu- 
fen  mit  14 — 15  Zellen  zusammen  öder  auch  mehr  verstreut.  —  In 
der  Muscularis  mucosae  ist  die  Kernfarbung  schlecht.  Die  Fibrillen 
liegen  wegen  Lympho-  und  Leukocyteinlagerungen  auseinanderge- 
sprengt.  Hier  und  da  Anhäufungen  von  Leukocyten  so  reichlich,  dass 
die  Struktur  der  Muscularis  zerstört  ist.  Stellenweise  ist  die  Gewebe^ 
schicht  von  breiten  Feldern  und  Bändern  von  Eiterzellen  vollständig 
durchbrochen,  welche  Briicken  zwischen  den  Abszesschen  in  der 
Schleimhaut  und  der  Submucosa  bilden.  Zuletzt  sieht  man  in  der  Mus- 
kelschicht  eine  reichliche  Fibrinexsudation.  —  In  der  Submucosa 
herrscht  eine  allgemeine  Destruktion  des  Gewebes;  in  der  Zone  nächst 
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<\vr  Miiscularis  mm-osa'  siflit  man  docli  Idciiic  Zcllinsclii  und  Kcrno, 
währeiul  im  iiluitrcMi  dio  (icwehscliiclit  von  ciiicr  allcH  (lomiriicrendcn 
EitercinlafJfcruiiLr  mit  /aldrcit-h  verstreuten  Kernrestori  durc!hs(;tzt  ist.  Dic 
Gcfåsso  schrimn  zicmiicli  erhalt(Mi  7å\  srin,  sio  sind  mit  rotori  und  oin- 
zrlnon  wcisscMi  lilutkiirpcrn  ^ctidlt.  'IMclcr  in  der  Sul)mii('()sa  hc^fRnet 
man  ciiuT  allcs  nmfassiMiiUMi  Nrkroso  mit  oin/.cdnen  Eiterkörpern  und 
KernrestcMi.  I)i(*  (Icfiissc  sind  liior  mit  dcscjuamiortcm  Kpitcl,  Erythro- 
und  LcuUocytiMi  jActiillt.  J)ic  Muscularis  propria  bietot  ein  Jiild, 
ähnlich  dcmjenip;on  der  Zone  an  der  Grenze  der  Muscularis  mucosai. 

—  Dic  Fascikel  in  der  Muscularis  propria  sind  von  gcwalti^en  Lym- 
pho-  und  Leukozytcneinlaserun^^cn  auseinandcrp:csprcngt,  welchc  oft 
direkte  Fortset zinigen  von  der  Sul)mucosa  hcr  sind.  Dicselbcn  pehen 
mitunter  perade  durch  dic  Muskclbiindel  hindurch,  breite  Eiter- 
briieken  bildend,  öder  verläufen  diesen  parallel.  An  mehreren  Stellen 
sieht  man  grosse,  nekrotische  Bänder  und  Herde  von  zerfallenen  Leu- 
kocN-ten  und  Kernresten.  Nur  auf  einzelnen  Flächen  känn  man  eine 
Grenze  zwischen  der  Submucosa  und  der  Muscularis  propria  wahr- 
nehmen.  —  Die  Subserosa  und  die  Serosa  zeigen,  wie  die  iibrigen 
Gewebschichten,  reichliche  Fibrinexsudation  und  ödem  samt  Einlage- 
rung  von  Lympho-  und  Leukocyten;  hier  und  da  nekrotische  Partien. 

—  Grampositive  Kokken  in  Ketten  (bis  zu  25  Kokken  in  der  Kette) 
iingeheuer  zahlreich  verstreut,  bald  diffus,  bald  in  breiten  Bändern 
in  den  verschiedenen  Gewebschichten.  Speziell  die  Submucosa  ist 
so  stark  von  solchen  Kokkenanhäufungen  durchsetzt,  dass  grosse  Fel- 
der  ganz  blau  erscheinen. 

Fall  XV.     A.  S.,  o^,   39  J.,  Arbeiter. 

Chir.  Klin.  I,  Seraphim.  Laz.  zu  Stockholm,  Nr.   51/16,  aufg.  '^Vi, 

t  ^"^/iieie. 

Im  Jahre  1904  wurde  die  Diagnoser  Ulcus  ventriculi  gestelit.  Zwei 
Jahre  später  occulte  Melsena  festgestellt.  Die  letzten  paar  Jahre  wie- 
der  Magenbeschwerden.  Am  '^/i2  1915  fiel  Pat.  von  einem  Bauge- 
riist,  mit  der  linken  Seite  des  Bauches  hart  auf  den  Boden  auffal- 
lend.  Er  lag  eine  Woche  zu  Bette,  hatte  aber  danach  fortwährende 
Schmerzen  im  Magen.  Am  Vi  1916,  also  4  Wochen  nach  der  Trau- 
ma, erkrankte  er  akut  mit  wiederholtem  Schiittelfrost.  Folgende 
Tage  Erbrechen,  stechengleichende  Schmerzen  im  Magen;  mitunter 
schmerzfreie  Intervallen.  Während  anderthalber  Wochen  keine  Verän- 
derungen.  Aber  am  ^^/i  bekam  Pat.  Diarrhöe  und  am  Nachmittage 
sehr  heftige  Schmerzen  im  Magen,  wurde  vom  Arzt  unter  der  Dia- 
gnoser Ulcus  ventriculi  perforans  in  die  Klinik  eingeliefert.  —  Er 
war  da  sehr  heruntergekommen.  Puls  180.  Temp.  40,2.  Bauch 
oberhalb  Umbilicus  ausserordentlich  empfindlich  und  bretthart.  Nur 
wenig  Empfindlichkeit  unterhalb  des  Nabels.  Leberdämpfung  normal. 

—  Er  wurde  unmittelbar  operiert  (Prof.  JOHN  Berg).  Bei  Eröff- 
nung  der  Bauchhöhle  rann  etwas  Fliissigkeit  heraus.  Die  Vorderseite 
des  Magens  war  gerötet  und  sehr  verdickt.  Nahe  an  der  Curv.  min.  sah 
man  ein  paar  kleine  Erhebungen  in  der  Wand,  den  Ulcera  ventriculi 
chron.   ein  wenig  ähnelnd.  Die  Hinterseite  des  Magens  schien  unver- 
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ändert  zu  sein  und  nicht  nennenswcrt  verdickt.  Eine  Gastro-entero- 
Stomia  retrocoliea  posterior  vvurdé  iii  ^ewöhulicher  Weise  angelegt. 
Als  man  die  Magenwand  durehschnitt,  wurde  eine  weibsliche  Schicht 
derselben  wahigenommcn,  offenhar  die  infiltrierte  öder  ödeniatöse 
Submucosa.  Das  Omtnt  wurde  iiber  die  Vorderseite  den  Magens 
angenäht.  Die  Bauchwunde  wurde  geschlossen.  —  Nach  der  Opera- 
tion fuhren  die  Schmerzen  fort.  Pat.  erbrach  einmal.  Temp.  40, ^  — 
42'.  Harnmenge:  100  cm^;  kein  p]iweiss.  Puls  115 — 140.  Mors  2 
Tage  nach   der  Operation. 

Klin.  Diagn.:     Ulcus  ventriculi  (c.  gastrit.   phlegmonosa?). 

Obduktion  (Path.-anat.  Inst.  des  Carol.  Med.  Chir.  Inst.  zu  Stock- 
holm Nr.  19/10)  am  ^Vi  1916  von  Prof.  Cahl  SUMHiERG.  — 
Hypertrophia  cordis.  Cieatrix  mucosa3  pylori  (post  rupturam  e  trau- 
ma?). Gastritis  phlegmonosa.  Peritonitis  ac.  diff.  fibrinopurulenta. 
Hypertrophia  ac.   lienis. 

—  —  —  Der  Magen  war  ziemlich  ausgespannt.  Die  Serosa  mit 
zahlreichen,  diinnen,  gelbweissen,  leicht  abreissbaren  Membranen  belegt. 
Ventrikelinhalt:  ca.  400  cm''  gelbbraune,  triibe,  dickfliessende  Fliissig- 
keit.  Die  Wand  diffus  etwas  verdickt.  Die  Schleimhaut  ödematös  ange- 
schwollen.  Die  Verdickung  war  speziell  auf  einem  handtellergrossen 
Gebiet  im  Canalis  pylori  hervortretend.  Hier  war  die  Mucosa  grau- 
griin  gefärbt.  Die  Schleimhaut  iibrigens  von  zahlreichen  punktför- 
migen  Blutungen  durchsetzt.  Beim  Einschnitt  in  die  obenerwähnte 
vcrdickte  Partie  wurde  nach  hinten,  an  der  Curvatura  minor,  5  cm 
von  der  Valv.  pylori,  eine  begrenzte,  geschlossene,  pflaumengrosse  Eiter- 
höhle  angctroffen,  die  eine  rcichliche  Menge  gelblichweissen,  dick- 
fliessenden  Eiters  enthielt.  In  der  Valvula  pylori  sah  man  eine  4  mm 
breite,  cirkuläre  rings  um  die  Valvula  gehende,  unter  der  Schleim- 
hautniveau  liegende  Narbe,  die  sich  beim  Einschnitt  bis  zur  Muskel- 
schicht  in  die  Tiefe  zu  ziehen  schien.  —  Die  Tonsillen  klein,  atro- 
phisch.  —  —  —  Bei  Zuchtung  des  Eiters  auf  Agar:  Streptokokken 
und  Bacill,  coli  commun. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  (Verf.)  der  obenerwähnten  Narbe 
wurde  festgestellt,  dass  dieselbe  von  einer  Ruptur  von  der  Schleim- 
haut aus  bis  zu  der  Muscularis  propria  heriiihrte:  typische  Narben- 
gewebe.  In  der  Umgebung  der  Narbe  sah  man  eine  spärliche  Lympho- 
und  Leukocyteinlagerung  diffus  iiber  der  ganzen  Magenwand;  etwas 
weiter  oral,  nach  dem  Abszesse  hin,  wurde  die  Infiltration  dicker,  spezi- 
ell in  der  Submucosa  und  Muscularis  propria.  Durch  Serienschnitte 
liess  sich  feststeilen,  dass  je  niiher  man  dem  Abszesse  kam,  je  reich- 
licher  wurde  die  Zelleinlagerung.  In  der  Nähe  des  Abszesses  wurden 
die  Leukocyten  zahlreicher  und  um  die  Abszesshöhle  waren  sämtli- 
che  Gewebelagen  durch  Lympho-  und  Leukocyten  voUständig  aus- 
einander  gesprengt.  Von  der  Narbe  her  sah  man  die  Submucosa 
immer  dicker  und  immer  ödematöser  werden.  Auch  die  Muscularis 
war  stark  ödematös.  Eosinophile  Leukocyten  in  der  Nähe  der  Narbe 
spärlich,  nahmen  nach  dem  Abszess  hin  an  Anzahl  zu.  Die  Wand  der 
Abszesshöhle    zeigte    vollständige  Nekrose  mit  Gewebsfetzen,  die  von 
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zalilrciclioii  iMtcrUörpiTii  durchselzl,  in  dic  llolilo  liiiicinrcicliloii.  An- 
'/(.'iclieii  der  Bindi^j^ewcbsinduration  rings  um  den  Abszess  hernrn  warcn 
nicht  wahr/Ainolunon.  Auf  StTicnschnittcn  konntc  mun  in  oriilcr  Kich- 
tunt:  von  dom  Abszosso  hor  nacli  dor  Curvatnni  minor  liiri  zahlroi(;hcn 
Lymphgc>riisson  lolgon,  dio  das  Bild  oin(}r  Lymplinn^Mtis  iind  J'ori- 
lymphangitis  darstollton.  —  Im  iibrigen  zcijjjtc  dic  Schloimhaut  des 
Maixons  oino  ohronisclio  (Jaslritis  mit  Rnndzollcn  und  Plasmazollon 
samt.  oincr  Bindegowcbzolloinvvachsung  zwischon  dio  Driiscn.  iJio 
Driisonlagen  selbst  atrophisch.  In  der  Abszesswand  fanden  sich  ein- 
zolno  giMinpositive   Kokkenbcttcn     mit   10 — 12   Kokkon   in   dor  Kotte. 

Fall  XVI.     A.  E.  S.,  d",  H7  J.,  Arbeiter. 

Mod.  Abtoil.  I  des  Krankenhauscs  Sabbatsberg  zu  Stockholm,  aufg. 
^^'1,  t  ''\i   1916. 

Soll  immer  gesund  gewesen  sein.  Säufer.  Erkrankte  akut  am  ^Vi 
mit  Ekol,  Schmerzen  im  ganzen  Körpor,  Kopfschmerzen,  hohes 
Fiobor  (l]0  ).  Niichston  Tag  Schmerzen  in  dem  Fussgelenke,  später 
auch  in  den  Kniegelenken,  die  empiindlich  und  goschwollen  waron. 
Temp.  40  .  Hoftigo  Schmerzen  in  sämtlichen  Gelenken  am  Schluss 
des  zweiten  Krankheitstages.  Koin  Erbrechen.  Keine  Magenschmer- 
zen.  Wurde  dagegen  cyanotisch.  Der  Hausarzt  dachte  an  Polyarthri- 
tis.  Boi  der  Einlieforung  ins  Krankenhaus  am  dritten  Krankheits- 
tage  war  Pat.  moribund.  mit  40,5  Fieber.  Er  starb  ein  paar  Stun- 
den später  um   6   Uhr  Abends. 

Obduktion  (Pathol.  Abt.,  Krankenh.  Sabbatsberg:  Nr.  2G/16)  am 
^Vi  1916  von  Dr.  H.  BERGSTRAND.  Path.-anat.  Diagn.:  Dilatatio 
cordis.  Hypertrophia  myocardii.  Degeneratio  adiposa  myocardii.  Bron- 
chitis  acuta  raucopurulenta.  Pleuritis  chron.  fibrosa  bilat.  Athero- 
matosis  aorta;  levis.  Degeneratio  parenchym.  hepatis.  Gastritis  acuta 
phlegmonosa.  Splenitis  acuta  septica.  Degeneratio  parenchym.  et 
adiposa  renum. 

—  —  —  Der  Magen  war  ausgespannt.  Die  Wand  fiihlte  sich 
teigig  und  verdickt  an.  —  —  —  Die  Schleimhaut  war  goschwol- 
len, granrot.  Die  Submucosa  eiterig  infiltriert,  am  stärksten  im  Fun- 
dusteile.  Bei  manuellem  Druck  fliess  gelber,  diinnfliessender  Eiter 
aus  der  Magenwand.  Auf  die  Cardia  und  den  Pylorus  zu  ging  die 
Eitereinlagerung    in    ödematöse   Durchtränkung  der  Submucosa  iiber. 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  (Verf.)  fand  sich  in  der  Mucosa 
eine  ausserordentlich  reiche,  fibrinöse  Exsudation.  Die  Driisenzellen 
waren  zerfallen,  mit  schwacher  Kernfärbung.  tJberall  reichliche  Lym- 
phocyteinlagerung;  die  Eiterzellen  spärlich,  hier  und  da  doch  so  zahl- 
reioh,  dass  ein  kleines  Abszesschen  sich  gebildet  hatte.  —  Die  Sub- 
mucosa war  von  Eiterzellen  diffus  durchsetzt.  Auf  grossen  Gebieten 
und  tiof  in  der  Muscularis  propria  ausgebreitete,  nekrotische  Herde, 
dazwischen  eingelagerto,  zerspvengte  Leukocyton.  —  In  dor  Muscularis 
propria  waren  die  Fascikeln  wegen  Lympho-  und  Leukocyteinlagerun- 
gen     auseinandergesprengt,     die     in    breiten   Bändern  dio  Muskelhaut 
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iiberall  durchsetzte.  In  der  Muscularis  sah  man  die  Lymph^ofässe 
stellenweise  mit  Eiterzellen  gefullt,  denen  man  in  die  Subserosa  und 
weiter  folgen  konnte.  —  Grampositive  Kettenkokken  (bis  auf  25  in 
der  Kette)  ausserordentlich  zahlreich  auf  der  Aussenfläehe  der 
Schleimhaut,  weniger  zahlreich  in  den  anderen  Gewebelagern, 

Fall  XVII.     A.  N.,  9,   35  J.,  Köchin. 

Chir.  Abteil.  1,  Krankenh.  Sabbatsberg  zu  Stockholm,  Nr.  49l/l6, 
aufg.  Vs,  t  ^5   lyiO. 

Seit  mehreren  Jahren  Magenbeschwerden ;  hat  gewisse  Speisen 
nicht  vertragen;  Schmerzen  nach  der  Mahlzeit,  Aufstossen,  dazwi- 
schen  Erbrechen  (nie  Blut).  Vor  drei  Jahren  hat  ein  Arzt  an  Ma- 
gengeschwiir  gedacht  und  er  hat  die  Pat.  auch  darauf  bin  behandelt. 
Sie  wurde  besser,  war  aber  immer  genötigt  mit  den  Speisen  vorsichtig 
zu  sein.  Und  trotzdem  kehrten  ihre  alten  Boschwerden  wieder. 
Sie  bekam  schneidende,  reissende  Schmerzen  im  Kpigastrium,  die  in 
den  Riicken  und  in  die  Brust  hinauf  ausstrahlten.  In  den  Zwischen- 
zeiten  war  sie  gesund.  —  Am  ^^5  1916  begann  sie  sich  im  allgemei- 
nen  elend  zu  fiihlen.  ^Es  war  als  hatte  sie  Influenza^ ;  sie  hatte  aber 
keinen  Schnupfen  öder  Husten  öder  Angina.  Nur  Kopfschmerzen 
und  Schmerzen  in  den  Gelenken  und  im  ganzen  Körper  und  ein 
allgemeines  Ubelbefinden.  »Es  war,  als  ob  sie  kränk  werden  wiir- 
de».  Sie  fiihlte  ein  wenig  Schmerz  in  der  Magengrube,  war  doch 
nicht  empfindlich  bei  Beriihrung,  hatte  da  nur  geringe  dumpfe 
Schmerzen.  Sie  konnte  nicht  arbeiten,  musste  zu  Bette.  —  Während 
der  drei  folgenden  Tagen  trät  keine  Veräuderung  ein.  Aber  in  der 
Nacht  zwischen  dem  6.  und  7.  Mai  wurde  sie  kränker.  Sie  erbrach 
gallenfarbige  Fliissigkeit  und  bekam  Schiittelfrost.  Die  Magenschmer- 
zen  wurden  stärker.  Sie  hatte  schneidende,  brennende  Schmerzen 
im  Epigastriura  und  linken  Hypochondrium,  in  den  Riicken,  in  die 
Brust  und  iiber  den  Bauch  ausstrahlend.  Sie  fiihlte  sich  sehr  kränk. 
Am  /b  noch  schlimmer.  Das  Erbrechen  wurde  frequenter.  Sie 
konnte  nichts  essen.      Winde  und  Stiihle  die  ganze  Zeit  normal. 

Status  praesens  am  /s.  Allgemeinzustand  recht  schlecht.  Etwas 
cyanotisch.  Atmen  ungestört.  Sie  setzt  sich  im  Bette  auf  und  legt 
sich  nieder  ohne  Schwierigkeit  und  ohne  Schmerzen  im  Magen. 
Kein  Schnupfen.  Keine  Angina  tonsillaris.  Kopfschmerzen.  Ekel. 
Zunge  trocken,  belegt.  Schwere  Durst.  Anhaltendes  Singultus,  das 
fiir  langwierige  Perioden  einsetzt.  Cor  und  Pulm.:  ohne  Anm.  Harn: 
Spur  Eiweiss.  — Temp.:  40,5.  Puls:  klein,  rythmisch,  frequ.:  100. 
—  Bauch  nicht  aufgetrieben  öder  eingesunken.  Sie  gibt  starke 
Empfindlichkeit  im  oberen,  linken  Teile  des  Bauches  auch  bei  leich- 
tester  Palpation  an.  Die  Empfindlichkeit  am  stärksten  im  Epiga- 
strium  und  iiber  einer  deutlich  fiihlbaren,  gerundeten  Resistenz  in 
der  Tiefe  im  linken  Teil  des  Epigastrium  und  linken  Hypochondrium ; 
diese  Resistenz  känn  man  von  aussen  bei  Inspektion  der  Bauch- 
wand  sehen,  indem  sich  durch  dieselbe  die  vordere  Bauchwand  auf 
einem  Gebiet  mit  einem  Diameter  von  ca.  15  cm  gleich  hervorwölbt. 
Bei  Druck   auf  dieses  Gebiet  gibt  die  Pat.  Schmerzen  in  der  Tiefe  des 
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Magens  nii.  Di(*  0(\l:(mi(1  (l(>r  (lall(Mil)laso  luid  dic  untcro  und  r('(;hlc 
IJaucli^c^iMul  siiul  l)('i  I^nlpation  sclimcrzlos.  OIjlt  (Jas  ol)oriorwähnto 
schniorzoiidc  (Jcbict  hat  iiinn  cinon  beinahe  lecron  Porkussionston 
mit.  scluvacluMi  stark  (»ntfcrnton  TympaniRmus,  und  hci  Druck  rea- 
picrt.  dio  Pat.  mit  bestiiiniitcT  drfonso  musculairc.  Dic  obcncr- 
wähnto  Posistonz  ist  trotzdcm  {j:anz  doutlich  zii  fidilcri,  und  man 
känn  dicselbc  als  (Mntn  riindcii  ebcncn  Körper  i)alpicren,  wclchcr 
sich  links  nnfwiiits  imliM'  den  link(Mi  Kippenrand  in  dic  Tiofo  fort- 
set zt. 

Dio  Diac:nos(^  \vurd(^  auf  Gastritis  phlegmonosa  gestellt  und  es  wurde 
zur  iinmittoliiaren   Operation  geraten. 

Operation  (Verf.).  Laparotomie  in  der  Mittellinie  oberlialb  des 
Nabels,  Naehdem  das  Peritoneum  durchschnitten  war,  trät  ein  dun- 
kelrot-violetter, kolossal  ausgespannter,  beinahe  mannkopfgrosser  Magen 
hervor.  Die  Curvatura  major  entlang  und  iiber  dem  oberen  Teile  des 
Omentum  majus  lagen  eine  ^Lenge  grösserer  und  kleinerer  fibrinopu- 
rulenter  Membrane  verstreut.  Das  Omentum  minus  war  speziell  die 
Curvatura  minor  entlang  ausscrordentlich  ödematös.  Die  Gewebe  sahen 
wie  im  wasserklaren  Gallerte  eingebettet  aus.  Ubrigens  keine  Peri- 
tonitis  und  keine  Fliissigkeit  in  der  Bauchhöhle.  Die  Magenwand 
fiihlte  sich  bedeutend  verdickt  (mehr  als  centira eterdick)  an,  am 
stärksten  in  der  Pylorusgegend,  wo  dieselbe  mindestens  anderthalben 
Centimeter  dick  zu  sein  schien.  Die  Verdickung  nahm  auf  die 
Cardia  an,  wo  sie  ungefähr  0,5  cm  dick  war,  ab.  Ca.  5  cm  oral  vom 
Pylorus  fand  sich  in  der  Curvatura  minor  eine  ung.  1-pfenniggrosses 
Ulcus,  iiber  welches  die  Serosa  grauwciss,  glatt  war,  und  von  welchem 
strahlenförmige  Narbenstränge  ausgingen.  Sie  fiihlte  sich  hier  ebenso 
dick  an  wie  im  iibrigen  Pylorusteile.  Die  Wandverdickung  schloss 
beim  Pylorus  scharf  ab.  Das  Duodenum  schien  normal  zu  sein. 
Die  Magenwand  war  fest  und  rigid.  Die  Gefässe,  speziell  die  der 
Pylorusgegend,  waren  stark  dilatiert.  Ich  konnte  nur  mit  Schwierig- 
keit  den  Magen  durch  den  Operationsschnitt  hervorluxieren.  Ich 
machte  eine  grosse  Incision  in  der  Vorderwand,  die  diffus  von  einem 
ungeheurem  ödem  durchsetzt  war,  das  ara  meisten  an  klare,  diinne 
Orangcmarmelade  erinnerte.  Bei  manuellem  Druck  strömte  eine 
reichliche  Menge  klarer,  schwach  gelbgefärbter  Fliissigkeit  aus  dem 
Schnitte  hervor.  Mehrere  Schnitte  wurden  gemacht  und  ähnliche 
Fliissigkeit  ausgepresst.  Die  Wandverdickung  und  iibrigens  das  Organ 
in  toto  wurden  hierdurch  vermindert.  Zuletzt  wurde  eine  Gastrosto- 
mie  nach  Witzel  angelegt.  Tamponade  mit  Mikulicztampons  iiber 
den  ganzen  Magen,  der  so  in  die  Bauchhöhle  reponiert  wurde.  Ein 
Paar  Suturen  durch   die  Bauchwand. 

Nach  der  Operation  war  die  Zustand  wie  zuvor,  vcrschlimmerte 
sich  aber  später.  12  Stunden  nach  der  Operation  verschied  die 
Pat.   am  ^ih. 

Obduktion  (Path.-anat.  Abt.,  Krankenh.  Sabbatsberg,  Nr.  175  16) 
von  Dr.  II.  BERGSTRAND  am  ^^k  1916.  —  Path.-anat.  Diagn.:  Dege- 
neratio  parenchym.  myocardii.  Ulcus  rotundum  curvatura»  minoris 
ventriculi  subacutum.     Gastritis  phlegmonosa  precipue  partis  pyloricae 

29— iSOe<SÖ.    Surd.med.urk.   Avd.  II.    Bd  51.   X:r  18. 
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ventriculi,     Splenitis  acuta  septiea  levis.     Degeneratio  adiposa  renum. 
Degeueratio  hepatis. 

—  —  —  Pharynx  und  Q^sophagus  ohne  Anm.  —  Peritoneum 
iiberall  frei;  keine  Fliissigkeit  in  der  Bauchhöhle.  —  Die  Schleirahaut 
des  Magens  geschvvollen,  granrot.  Die  ganze  Wand  hedeutend  ver- 
dickt,  speziell  in  der  Pylorusgegend,  wo  dieselhe  centimeterdick  war. 
Auf  die  Cardia  zu  hatte  die  Wand  die  normale  Dicke.  Duodenum 
sehieu  unberiihrt  zu  sein.  Unter  der  Schleimhaut  sind  die  Gewebe- 
lagen  bis  in  die  Serosa  von  einer  diinnfliessenden,  eiterähnlichen  Fliis- 
sigkeit  durchtränkt.  In  der  Curvatui*a  minor,  ung.  5  cm  oberhalb  des 
Pylorus,  findet  sich  in  der  Mucosa  ein  ca.  1-pfenniggrosses  Geschwiir, 
das  in  die  Muscularis  mucosa?  reicht.  Das  Geschwiir,  dessen  Ränder 
scharf    sind,  ist  also  ca.   1   mm  tief.     An  der  Aussenseite  dieses  Ul- 

cus  sieht  man  ein  unbedeutendes,  strahliges  Narbengewebe. 

Bei    Ziichtung   des   Eiters  aus  der  Magenwand  Wachstum  von  gram- 
festen Kokken  (Streptococcen). 

Die  mikroskopische  Untersuchung  (Verf.)  zeigt  an  der  Stelle  des 
obenerwähnten  Geschwiires  typisches  Narbengewebe,  von  reichlicher 
Lymphozyten-  und  spärliches  Leukozyteneinlagerung  umgeben.  Die 
Schleimhaut  im  iibrigen  so  dick  von  Lymphozyten  und  Eiterzellen 
durchsetzt,  dass  nur  hier  und  da  einzelne  Driisengruppen  wahrzuneh- 
men  sind.  Hier  und  da  wird  die  Muscularis  mucosa?  von  breiteu 
Lympho-  und  Leukozytbiindeln  durchbrochen,  die  in  die  Submucosa 
verschwinden.  Die  Submucosa  ist  unter  dem  obenerwähnten  Ge- 
schwiir in  eine  Bindegewebsschwiele  mit  spärlicher  Lymphoz>i;enein- 
lagerung  verwandelt,  in  deren  Umgebung  die  Leukozyten  imraer  zahl- 
reicher  werden.  Die  Dicke  der  Submucosa  im  Gebiete  der  Narbe  zeigt 
ungefähr  normale  Masse.  Im  iibrigen  ist  die  Verdickung  der  Sub- 
mucosa bedeutend.  Sie  ist  von  einem  starken  ödem  durchsetzt.  Hier 
und  da  grosse  Abszesse  mit  zerfallenden  Zellen.  Zwischen  diesen 
Abszessen  ist  das  Gewebe  ziemlich  gut  beibehalten.  Aus  der  Submu- 
cosa gehen  zahlreiche  breite  Bänder  von  Eiterzellen  durch  die  Muscu- 
laris propria  hindurch,  die  auf  diese  Wcise  in  grössere  und  kleinere 
Muskelbiindeln  gesprengt  wird,  welche  ihrerseits  eine  nur  spärliche 
Lymphozyten-  und  Eiterzell infiltration  zeigen.  Die  obenerwähnten 
Eiterzellbänder  bilden  Verbindungswege  durch  die  Muscularis  zwischen 
der  Submucosa  und  der  stark  eiterinfiltrierten  Subserosa,  welche  stel- 
lenweise  grosse  nekrotische  Partien,  stellenweise  massive  Einlagerun- 
gen  polynukleären  Leukozyten  und  spärlichen  Lymphozyten  zeigt. 


Diese  hier  eben  mitgeteilteu  17  Fälle  sind  ja  von  quantitativem 
Gesichtspunkte  aus  ein  nicht  gerade  geringer  Zuschlag  in  der  Kasu- 
istik  der  phlegmonösen  Gastritis,  so  aber  nicht  in  qualitativer  Hin- 
sicht.  Dass  alle  hier  mitgenommen  und  veröffentlich  worden  sind 
beruht  hauptsächlich,  darauf,  dass  der  erstgenannte,  mehr  rein  stati- 
stische  Gesichtspunkte  beriicksichtigt  worden  ist.  Wie  aus  dem  Stu- 
dium   der    Fälle    unmittelbar  hervorgeht,   sind  die  Observationen  der 
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inoistoii  Fiillo  loidcr  zicinlicli  iiiivollstiindi^.  Wcil  ulso  die  Mclirzuhl 
(Kt  l''iille  ill  don  KrankcnluiusjouriiMlcti  so  knapp  Ix-scliricben  ist,  hahc 
icli  Icidcr  dnvoii  ahsclicn  iiiiisscii,  dic  I''ällc  cpikritiscli  zu  Ix-liiiridclri. 
Mur  v\i\v  ^lindcr/.ald  wiirdc  1)im  fiiier  ('|)ikri1  isclicn  Diskussion  (;twaH 
Valuta  l)i(MtMi;  von  dcncn  dann  crstcns  Fall  XVJI,  der  cinzige, 
\\(>l('luM-  oinen  Anlass  zn  iMiier  richtigcn  Diagnosc  vor  der  Operation 
Lrt^ut'!)^!!  hat.  Dass  icli  nun  aber  ancli  hier  keine  Kpikrisc;  folien 
lass(>,  hiingt  davoii  ah,  dass  ich  cs  wiihrend  der  obenerwiihnten  Yer- 
hältnisse  als  liinsiclitlieher  iind  praktischer  angesehen  hahe,  in  den 
reap.  AbsehnitttMi  dieser  Arbeit  die  bemerkenswerte  Beobachtungen 
und  Umstiinde,  zur  Diskussion  hervorzuzichcn,  wclche  in  dicsem 
Fall  XVIL  (wie  iibrigens  in  den  zwei  drei  anderen  gebeuden  Fallen) 
von  Wert  nnd  Interesse  sein  können. 


In    einer  "Obersichtstabelle  lasse  ich  jetzt  die  198  zuvor  publizier- 
ten,   mir  bekanntcn  Fälle  folgen. 
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Bklfrage  und 

HEDENIUS 

(Nr.  1). 

a 

a, 
"^ 

a 
_o 
-^- 

'O 

C 

Pericarditis  purul.  Empyema  pleurae 
bil.     Erbsen-     bis     mandelgrosse 
Abszes?en   im  Mediastinum.     Pe- 
ritonitis  dift*.  purul.     Die  Magen- 
wand    1 — 1,5    cm  dick.     Die  Se- 
rosa  mit  ^ausgespannten  Lymph- 
getatsen,  voll  vom  Eiter>  injiziicrt. 
Die  Submucosa  mit  diftuser  Eiitr- 
einlagerung.  Die  Muscularis  etwas 
verdickt.     Die     Mucosa     gerötet, 
zeigt  vier  1 — ö-pfenuiggrosse  (ie- 
schwure,  mit  unebeneii,  uutermi- 
uierten  Räiidern,  am  Grunde  liegt 
die  Submucosa. —  Infektionsmilz. 
Degeneratio    i)arenchym.    ubriger 
Organe  des  Bauches. 

<5  bo 

W 

^ 

Dauer 

in 
Tage. 

Krankheitsgeschichte. 

Kopfschmerz,  Schwachheit,  Appetit- 
losigkeit,     Erbrechen,    Obstipatio 
(sjiäter  Diarrhöe).   Nachtschweiss. 
Afebril.     Puls    120.     Während    2 
Wochen  keine  Yeränderung.    Da- 
nach    sehr    frequentes  Er])rechen, 
Schwer-  und  Druckgefuhl  im  Ma- 
gen,    Empfnidlichkeit.      Im     Er- 
brochenen      mikroskopiscli :     viel 
Eiter  und  Epitelzellen,  nach  eini- 
gen  Tagen  verschwanden  die  Eiter- 
zellen.     Kein  Erbrechen. 

Mässiger  Trinker.  NacheinemRausch, 
während  welches  er  einen  Schlag 
gegen  den  Magen  bekommen  hatte, 
erkrankt  er  in    der  Nacht:  Ekel, 
Erbrechen,  Schnttelfrost,  Sch  merzen 
und  Emplindliehkeit  im  Epigastri- 
um.  Stärker  Dnrst.  Zunge  trocken, 
belegt.  Temp.  38\  Puls  110,  klein. 
Bauch  aufgetrieben,  liberall  emp- 
findiich,  hauijtsächlich  im  Epiga- 
strium.     Der    Ventrikel    bei   Per- 
kussion  stark  ausgespannt.    Nach 
einer  Woche  Diarrhöen.  Pleuritis- 
symptome.      Pericarditis.    Perito- 
nitis. 

3 

Arbeiter. 

Jahre. 
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Belfrage  und 

HEDENIUS 

(Nr.  2). 

< 

fä 

-C  o 
C/2  M 

Strepto-      Berkstein. 
kokken. 

P 

u 
M 

PQ 

M 
Q 

00 

o 

O 

PQ 

■4-'     O 

cn  M 

Strepto- 
kokken. 

Diffuse    Eitereinlagerung    in    der 
Submucosa  des  (Esopbagus,  die  sich 
auf  der  Curv.  min.  ventriruli  fort- 
set zie.     Dic    Magenwand    im  afi- 
gegriffenen  Gebiete  war  1  cm  dick. 
Beim  Einscbnitt  kam  gelbweisser, 
rabniäbnlicher  Eiter  hervor.    Die 
Scbleimhaut     bypera'misch.      Ira 
(Esopbagus  keiue  Ltesion. 

Magen  steif,  vergrössert.  Die  Wand 
fingerdick,  gelbgriin.    Die  Submu- 
cosa wie   ein   Scbwamm   mit  aus- 
driickbarem  Eiter  in  den  Mascben. 
Kein  Schleimbautdefekt. 

Die  Submucosa  diffus  eiterinfiltriert 
(1—2  cm  dick). 

Peritonitis  diff.  purul.  Magen  gross. 
Die  Wund  verdickt.    Die  Submu- 
cosa mit  diffuser  Eitereinlagerung 
(0,5—1    cm    dick).     Die    Mucosa 
hyperremisch,  ödematös,  mit  klei- 
nen Defekten,  durch  welche  Eiter 
sicb    ans    der  Submucosa  bervor- 
pressen  lässt. 

Peritonitis  diff.  purul.    Der  Magen 
golb,     mit     Eiter    bedeckt.     Die 
Wand  diffus  eiterinfiltriert.    Die 
Mucosa  verdickt,  mit  Blutungen 
samt    2  kleinen  Gescbwtiren,  an 
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Hat  ein  Fischbein  in  den  (Esopbagus 
bekommen.   Nach  iVa  Tagen  Frö- 
steln,    heftige    Schmerzen    in  der 
Brust,hohes  Fieber.  Später  schwere 
S<;limcrzen    in  der  Magengrube  in 
der    liiiken    Seitc    und   nach  dem 
llucken    hin,    nebst  Empfliidlich- 
keit    daselbst.     Kcine   Schmerzen 
öder  Schwicrigkeiten  beim  Scblu- 
ckcn.     Zunebmende  Verschlimme- 
rung:    Atemnot,   Cyanos,  Dämpf- 
uiig    im    Epigastrium.     Puls  100. 

Wäbrend  des  Verlaufes  ein  er  Gastri- 
tis  akut  kränk  mit  bohem  Fieber, 
kleiuem  frequentem  Pulse.  Wurde 
später    uuklar.     Hatte   einen  Ab- 
zess  iiber  (^oste  I  &  II  sin. 

Säufer.  Erkrankteakut  während  eines 
Rausches    mit  Peritonitissympto- 
men. 

Ubelbefinden,  Ekel,  Erbrecben.  Nach 
ein     Paar     Tagen     Scbuttelfrost, 
heftige  Leibscbmerzen,  am  schwie- 
rigsten     in    der    Ileocoecalgegeud, 
Diarrböe.    Temp.  40,5'.   Puls  120. 
Baucb  diffus  empfindlicb,  sehr  aus- 
gespannt.  Starkes  défcnse  niuscu- 
laire. 

Erbrecben.     Scbiittelfrost.      Fieber. 
Icterus.       Schmerzen    im   ganzen 
Körper.    Diarrböe.     Später  lokali- 
sierteu  sich  die  Schmerzen  im  Epi- 
gastr.,  sie  waren  krampfartig.  Pat. 
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der  cardialen  Hälfte  des  Magens. 
Enterocolit.  catarrh.  Ascaris.   In- 
fektionsmilz.      Parenchym.     De- 
generation    der   inneren    Organe. 

0,5    cm    dicke    Eiterlage  zwischen 
Mucosa  und  Muscularis,  am  dick- 
sten beim  Pylorus. 

Enorme  Verdickung  der  Magenwand 
im    pyloralen    Teile    »by  coagu- 
lable     lymph    effused    into    the 

W 

M 

• 

1^ 

r-i 

c^ 

bei    Palpation,  spez.  in  Epigastr. 
Temp.  38,5°.     Puls  112. 

Seit  mehreron  Jahren  Schmerzen  im 
Epigastr.  Erkrankt  plötzlich  nach 
eiiiem     Diätfehler     (iibermässiges 
Essen)      mit      schwercn     Majren- 
schmerzen,     Erbrechen,    Verstop- 
fung.  T.  37,5^—38,7'.  Puls:  klein, 
frec^uent.  Pat.  war  gravid  im  VII. 
Monat.     Nach     ein    Paar    Tagen 
schlimmer;  fortwährende  Verstop- 
fung    (01.    crotonis    ohne  Effekt). 
Epigastr.     ausgespannt,     intensiv 
emptindlicli.     (Jj).:    Keine  Perito- 
nitis.     ]\Iagenwiind    1,7    cm    dick 
in    der  Mitte  der  Curv.  min.,  auf 
die  Cardia  zu  abnehmend.  Im  Py- 
lorusteil    eine  faustgrosse,  weiche 
nicht     teigige    Geschwulst.     Der 
Magen    wurde    in    der    Mitte  der 
Vorderseite  eröffnet.  Pylorus  liess 
die    Fingerspitze    passieren,     Die 
Magenwand  wurde  suturiert.   Da- 
nach  Incisiou  iiber  der  Geschwulst, 
wobei  ca.  75  Gram  Eiter  entleert 
wurde.     Dränage. 
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Pat.  wurde  unter  die  Diagn.:  »acute 
rheumatic  fever»   behandelt.     Ge- 
Bchwollen  in  allén  Gelenken,  wel- 
ches  Leiden  ganz  plötzlich  zuriick- 
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Caudmont 
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Cayley. 
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cellulär  tissue  under  the  mucous 
coat>. 

In    der    Bauchhöhle    3,5   kg  Eiter. 

'  Im  Pylorusteil  der  Magenwand 
ein  enormer,  auf  die  Bauch- 
höhle und  die  Ventrikelkavitet 
zu  perforierter  Abszess. 

Unter    der  Mucosa  der  Magenwand 
fand  sich  ein  diffuses,  purulentes 
In  filtrat,  das  wie  ein  Ödem  aus- 
sah.     Die  Mucosa  war  blass  und 
verdickt. 

Peritonit.    diff.    ])urul.     Der  Magen 
vergrössert.    Im  pyloralen  ^  s  war 
die  Wand  verdickt:  durch  Eiter- 
einlagerung    in    der    Subnmcosa, 
Muscularis    und   Subserosa.     Die 
Mucosa  schien  intakt. 
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ging.     Pat.  bekam  anstått  dessen 
Magenschmerzen.     Delirien. 

Die     Kräfte    hatten     abgenommen. 
Schwierigkeit  die  Speisen  zu  be- 
hållen.  Plötzlich  gewaltsames  Er- 
brechen    und    heftige  Schmerzen 
in  der  oberen  Bauchhälfte.  P.  120. 
Zunge    trocken,    belegt,    Verstop- 
fung.   Am  nächsten  Tage  erbrach 
er    zwischen  '/3 — \/i    Liter  reines 
Eiter.  Die  Stuhle  enthielten  auch 
Eiter.     Folgend.    Tag    Symptome 
der    Perforationsperitonilis     und 
einen  Tag  später  trät  Exitus  ein. 

Plötzlich  erkrankt  mit  Schmerzen  im 
Schlunde,    Schuttelfrost,    schwe- 
ren     Kopfschmerzen,    Schmerzen 
in    den    Beiuen,     Leibschmerzen. 
Nach  funf  Tagen  Verschlimmerung 
mit      heftigem     Erbrechi-n     und 
Leibschmerzen,  T.  40\   Bauch  ge- 
spannt.  Peritonitissymptome. 
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Magen- 
wand- 
eiter. 

Magenwand  in  der  Cardia  und  Curv. 
maj.  1,5  cm  dick.    Auch  der  un- 
terste  Teil  des  (Esophagus  eiter- 
inliltriert. Die  Magenschleimhaut 
mit    état    mamelloné.     Die  Sub- 
mucosa eitrig  infiltriert. 

Peritonitis  purul.  Die  Magenschleim- 
haut   mit    Blutkoageln    bedeckt. 
Die    Submucosa    und  Muscularis 
eitrig  iniiltriert. 

Peritonitis  dilV.  purul.   Die  Magen- 
wand und  der  obere  Teil  des  Duo- 
denum  diffus  eiterinfiltriert.   Die 
Magenschleimhaut    mit  état  ma- 
melloné. 

Pleuritis.     Peritonitis.    Die  Magen- 
wand enorm  verdickt,  speziell  in 
der  Cardia  und  im  Fundus.    Die 
Submucosa    diffus  eiterinfiltriert. 
Die    ]\lucosa  in  der  Cardia  sieb- 
förmig    durchbohrt.     Die    Subse- 
rosa  und  Serosa  triibe,  infiltriert. 
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Hatte  verdorbene  AViirste  gegessen. 
Nächsten    Tag  T.  39,4°.     P.  112. 
Zunge   stark  belegt.     Bauch  teil- 
weise  ausgespanut.    Empfindlich- 
keit  in  der  Magengegend.  Schwer- 
geliihl.     Aufstossen.    Gallenfarbi- 
ges      Erbrechen.       Kopfschnierz. 
Schiittelfrost.  —  Bronchitis.  Col- 
laps:    Diagn.:    Gastritis  phlegmo- 
nosa. 

Diätfehler:    reichlich   Speck  geges- 
sen. Durst.  Appetitlosigkeit.  Ekel. 
Nach    6    Tagen  Bauch  aufgetrie- 
ben,  empfindlich,  Erbrechen.  Ver- 
stopfung.     Starke     Empfindlich- 
keit  im  Epigastrium. 

Erbrechen.  Schneidende  Leibschmer- 
zen.    Bauch    ausgespanut,    emp- 
findlich in  der  linken  Seite.   Die 
Leibschmerzen  aggravierten.   Er- 
brechen frequent.     T.  39,(5°. 

Frösteln    und  Schwitzen.     Schmer- 
zen  im  Magen  und  in  der  Brust. 
Appetitlosigkeit.     Ekel.    Wieder- 
holtes  Erbrechen.    Ilohes  Fieber. 
P.  112.     Bauch    nirht    aufgetrie- 
ben,  weich,  unempfindlich.     Ver- 
stopfuug.  Kusten.  Dyspneen.  Die 
nächsten    Tage  schlimnier.     Un- 
ruhig.     Stärker  Durst.     Delirien. 
Kollaps. 
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setzt.     Die  Srhleimhaut  des  Py- 
lorus  mit  Zeichen  an  cine  Gastrit. 
chron.  Mitte  der  Curv.  min.  eine 
strah  lon  form  ige     Narbe.       Keine 
Geschwure.  —  Eine  frische  diph- 
terische       Enteritis.        Nephritis 
chron.  interstitialis. 

Der  Magen  dilatiert.  Die  Wand  2,5 
cm    dick,  weich,  succulent.     Die 
Eitereinlagerung  hauptsächlich  in 
der    Submucosa,    weniger  in  der 
Muscularis.     Mikroskopisch  auch 
der     Serosa     eiterinfiltriert.    Die 
Schleimhautdrtisen  von  Eiterzel- 
len  umgeben. 

Peritonitis  diff.  purul.    Magenwand 
perforiert    (die    Öffuung    1,5    cm 
breit).       Sämtliche    Gewebelagen 
eiterinfiltriert. 

Peritonitis    diff.   purul.     Die  gauze 
Magensubmucosa     eiterinfiltriert. 
Die   Schleimhaut  mit    Ekchymo- 
sen;  keine  Ulcerationen. 

^ 

"d 

^ 

(M 

CD 

CO 

eé 

C3 

sirh      schnell     verschlimmerten. 

Schiittel frost.      Kein    Erbrechen. 
Allgenieiiizustand  schlecht.  Bauch 
nicht  aufgetrieben,  iiberall  weich, 
aber    cmpfindlich.     Im    Epigastr. 
eine    ruiidliche,    stark  empiindli- 
che,  leicht  verschiebbare,  nieren- 
förmige  Geschwulst.     Haru:  A  Ib. 
T.  39'.    P.  120.  Op.  (Prof.  Eke- 
horn):  Die  palpierte  Geschwulst 
war    der    stark    gerötete    ]\Iagen; 
die  Wand  geschwollen;  am  stärk- 
sten  im  Pylorusteil  (1  cm).  Tam- 
pon.     Suturen.    Diagn.:  Gastritis 
phlegmonosa.    —    Exitus    20  St. 
nach  der  Op. 

Ekel.        Leibschmerzen.        Später 
Schmerzenanfälle  wie  bei  Chole- 
lithiasis  samt  Schnierzen  im  Epi- 
gastr. Erbrechen.    Schwacher  Ic- 
terus.     Sopor.  Delirien. 

Erbrechen.     T.  38^—39'.     Puls  fre- 
quent.     Bauchschmerzen.    Immer 
elender.    Koma.    T.  39,4°.   P.  96. 

Hat    Speisen  aus  schlecht  verzinn- 
ten  Gefässen  gegessen.    Schuttel- 
fröste,  Schwitzen.  Erbrechen.  Hef- 
tige     Leibschmerzen.     Diarrhöen, 
später  Verstopfung.     Puls  klein. 
Kollabiert.    Anurie.   —    Der  Fall 
ähnelte    einer    Cholera    asiatica. 

Kauf- 
maun. 

ti 

1— t 

C5 
■Tfl 

CD 
CO 

^ 

O 

-b 

CD 

CO 

CD 

CD 

338 


HENRI  SUNDBERa. 


1 

OJ 

■+J 

a 

M 

a> 

ed 

•c 

pq 

n3 


O 


^  bo 


O)  (U 

::j  C  bo 


O 


a 

OQ 

a> 
bo 


fl 


fl 

U2 


Jahre. 


Geschlecht. 


fe 


fl 
fl 


O)     03 


« 


Qi 


kl 

rfl 
I         U 


>H       I  I       OJ 

O     fl  ^^     OD 

fl     fl  «     fl 

fl      J^  "TJ    «tH 

-'^  flÖ 
fl 

OJ    -  bo 

2?  § 


•^-♦^ 


a>  fl   k^   1-. 
a    N    ^    rt 


•s  c^  a  g 

_Q    .pH    .rH      ö 

l-H     OD     t». 

.r:      <u  _ 

o;    I     N  'ö 

■M  •  ^  fl 
'ö  "C  fl  fl 
fl  e-2i? 

r>.  W    c^ 


CO      I       I     Ih    o 


'^  fl  >iS 
bC  «  *" 
cä    bC    . 


<D 


-Ti 


fl  Sli^ 
OJ  ^bo 

Vi     Ph^ 

rfl 


OQ 


a  o;  =ö 


W    bCfl 

-S      ^  ^ 
^^  •••c 

^^S    fl 
fl  P-i  boP- 


X2  <1     fl 

o  ^,:fl 


0^  fl 

.ti  ö 

fl  'ö  fl 

a>  fl  cä 

-S  ^  fl 

w  ^  Hj 

•^  O  fc 

ö  M  :o 


O) 


»-•  :c3 

i  -fl  -^ 

O)  c3  > 

•-^  ^1  et 

Ph  ^  ^ 


fl       § 

-^  fl  a 
^  fl-i 

^  H  CO 


oo 


o 


N    ==    ^       i-       A       fl 

-r2  ^  '9  ^  c;  S 
»^  «ä  -!  -j  ^  -3 


Z  ^ 


•s  ga 

-til    i:f    o 

bo        ,     »H 

■^^^ 

ft,  S  fl 

bCJT* 


.JL   A,   ®  fl 


•    -■    fl  Oi 


s  *  -. 

2  fl  g 

fl    rt    c 

^  §  a 
fl  S-ti 

1^  »3  fl 

$f^  a 

CQ  «~ 

g5~g 


-=  I :« 

.-o  c  .■-: 

tfl   fl  aj   ^ 

aj   ^  bOJi 

fl  '^  fl 

fl     I— '  -        »H 

iJ  ^,  r  ^ 

S  a;  M   N 

fl  rC  rt  .-z: 

fl  M  ^  a 


fl  fl 

^  »pH 


•t;  w 


3    ef 
^   O 

OJ    fl  •« 

(h      fl      »1 

c3  ^  _rt 
CS  '3  "fl 
fl^    ä 

2  ^-  a 
-^-^^ 

^       flJä 


ä 


95 


fl    *-• 


fl  ?^ 


bc-g 

fl  -2      w 

•  -H    ro         OJ 

S  bc  bc^ 

rfl  l-^S      v, 

:--  r^  «t-i    o; 
^    fl    2  'Ö 

2W      ^ 


o 


a 


a; 


'^  fl  a 

OJ  v.  t3 


w 


00  fl 

r-  -fl 

fl. 2 

CO  1^ 

en 
c^    fl 

fl    1^ 

bo    rj 

I— I     OO 

^    O) 

c  *-• 

fl  id  S 
<u  'o  -^ 

«  PH  H- 1 


I 


CO 


^ 


CO 
CO 


Ober  gastritis  pulegmonosa. 


339 


< 
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1— ( 

Die    Magenwand    2  cm  dick,  diffus 
eiterinfiltriert.  —  Typhöse  Verän- 
derungen  in  den  Därmen. 

Magenwand  2,5  cm  dick,  noch  mehr 
im  Pylorusteil.     Die  Mucosa  ge- 
rötet,    erweicht,  fleckenweise  mit 
Ekchymosen.    Die  Submucosa  ei- 
terinfiltriert. 

Peritonitis    diff.  purul.  Magenwand 
3 — 4Mal      dicker      wie     normal, 
weich,    sucrulent.      Die     Mucosa 
schliipft    hiu    und   her   iiber   der 
unterliegeuden  bcwegliohen  Eiter- 
lage.     Sämtliche  Gewebe  der  Ma- 
genwand   eiterinfiltriert.      Infek- 
tiousmilz. 
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w 

(M 
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CO 

Rekonvaleszens  nach  Typhus  abdom. 
Appetitlosigkeit.  Heftige,brGnnen- 
de  Schmerzen.  Schleimiges  Erbre- 
chen.    Nach     cinem    Eitererbre- 
chen  plötzlich  Exitus. 

Erkrankte  plötzlich.  Kopf-  und  Riik- 
kenschmerzen.  Ohrensaus.  Schwin- 
del.  Griine,  gallenfarbige  Stiihle. 
Heruntergekommen.      Schmerzen 
im    Epigastr.    und    Hypochondr. 
sin.    bei  Palpation.     Hohes  Fie- 
ber.    Puls  frequent.     Unruhe. 

^thylismus.      Plötzlich     Schiittel- 
frost,  heftiges,  gallen  farbiges  Er- 
brechen, schwere  Leibschmerzen. 
Heruntergekommen.     Atmung  ge- 
stört.     Delirien.      Bauch     nicht 
aufgetrieben.  Starke  Empfindlich- 
keit  im  Epigastr.  und  in  der  Deo- 
coecalgegend.     Leber     und     Milz 
vergrössert.      T.   40,3°.     P.     136. 
Unruhe.  Cyanose.  Harn  spärlich. 
Diarrhöen.     Kollaps. 

Hat  sehr  viel  Wasser  getrunken  und 
unmittelbar    danach    eine  Menge 
unreifer    Weiutrauben    gegessen. 
Ara    Nachm.  hohes   Fieber,   Ma- 
genschmerzen,     Appetitlosigkeit. 
Ekel.     Puls    frequent.     Während 
einer  Woche  T.  39—41°.    Plötz- 
liches,     wiederholtes     Erbrechen 
von  wenigen  Mengeu  Eiter.    Da- 
nach fiel  die  Temp. 
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Empyema     pleurae     bil.     Peritonit. 
diff.    purul.     Ganze    Magenwand 
mit  diffuser  Eitereinlageruug  zwi- 
schen    Mucoga    und    Serosa,    ein 
2-markgrosses  Gebiet  in  der  Car- 
dia,    ausgenommen   wo  eine  Can- 
certumör sich  befand. 

Empyema  pleura  sin.  Peritonitis 
diff.  purul.  Ulcus  rotundum  cnr- 
vat.     minoris.     Magenwand     hier 
eingezogen,     so     dass   sich  einen 
Sanduhrmagen  gebildet  hatte.  Die 
pylorale    Hälfte    dieses   mit  ver- 
dickter  Wand  (1,5  cm)  wegeu  Ei- 
tereiulagerung  in  der  Submucosa. 

Peritonit.    diff.    purul.    Magenwand 
zwisrhen  Murosa  und  Serosa.  dif- 
fus   eiteriniiltriert.     Mucosa    mit 
Ekchymosen  im  Fundusteil. 

Peritonit.  diff.  purul.     Im  Pylorus- 
teil  in  der  Curv.  maj.  eine  grosse 

Aus- 
gang. 
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Dauer 
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Tage. 

CO 
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1 

Erkrankte  plötzlich.  Erbrechen.  Fie- 
ber.      Schmerzen     im     Epigastr, 
Bauch  weich,  empfindlich  im  Epi- 
gastr., sonst  nicht.     Im  Epigastr. 
défense  und  lebhafte  Schmerzen, 
spez.    nach    der    Unken  Rippen- 
wandhin. 

Seit  5  Jahren  Magengeschwiir.  Plötz- 
lich Schuttelfrost.     T.  40".    Sehr 
heftige  Schmerzen  unter  dem  Un- 
ken Rippenrand,  daselbst  Druck- 
empfindlichkeit       und       défense. 
Schmerzen   iiber  den   Bauch  aus- 
strahlend;  dieser  sonst  unempfind- 
lich  und  weich.  —  Später  Bauch 
aufgetrieben,     gespannt.      Febris 
continua.     P,  120.  —  Dämpfung 
im  Unken  Hypochondr.   Obstipa- 
tio.     Singultus.     Kollaps. 

Nach    einer   Mahlzeit  (Vergiftung?) 
Diarrhöen    und  stärker  Durst.  — 
Nach    6    Tagen    plötzlich  heftige 
Schmerzen    im    Epigastr.,  Schut- 
telfrost.    Kalter  Schweiss.    Cya- 
nose.  Puls  drahtfein.     Anurie. 

Riickenschmerzen.      Einige     Tagen 
später  Schmerzen  im  Magen  und 

ra 

1    a 

S-S 
^  a 

ti 

å 

Xi 

-5 

Jahre. 

O 

QO 

^ 

Geschlecht. 

^ 

O 

"b 

o 

d 

cd 

fe 

1-1 

1> 

CO 

CUER   GASTI{ITIS    PllLKGMONOSA. 


341 


CD     >  t-i 

S  ö  <D 

•9c»  d    . 

3^  c  z^- 


o   a: 

"^   fe  Ö     <U 


m    4>    c«    c 


A   i   a> 


02         C 

®t2 

75  --^ 

C  !;< 

o  F 

.2r  o  C! 

»I   c   o 

^^J-^ 

O       « 

73     ti 

-^       -r*^ 

3     o  1^ 

£  Ti 

""'    t-    crj 

o    OJ 

«-  'O  ;i^ 

u 

—     j>     O 

Ä 

c    »- 

2 

-    o    « 

—  -»J  "C 

-»-> 

OJ 

o  o 

■<    l-l 
OJ 


W 


<^  (=^  <ji  A  0 


rr^  1      i.     S  ^ 

'O  ■-•   o  o  il 

sf  -  s  S  ^ 

rt  3          t,  ^ 

^  Il    .,    0.  fl 

•^  O  ^    bC 

^-  "i^-g  JS  = 

'^  '^^  '-5  -S  :s 

«  1}     -     NI  •^' 

;;3  -t->  'T^,    o  « 

«  -     O  '^  - 

«C  cä  pi^    d  en 


fä    O) 

75  a 


é^ 

^§ 

-     D 

01 

.-+-i    . 

o 

S  5 

^  ■•;:; 

S 

I       I      I     cj 

'5  'E  '-M  o 
-  S  §  ^ 

O)      "^    -fJ    «*_! 

o  ;^  .52   = 


P  -ä   9 


fc£   CJ    > 


H   c 


c    5^ 


o  t:, 

2;    rt    ~ 

te  = 


o     . 

^  o 


> 

»3    S  t;   :c3 


"öls 
I "  ^^ 

-rört 

r"^    =     I      2 

^    —  —       • 


-t:;   !i  5^ 


„-cO 


JU    rt    -— ' 


32   ai 

5> 


1:  a 
rv]   OJ 


(X>  t-i 

«  9f 

^  ? 

03  to 
ä 

c  c 

O)  ^H 

en  03 

■^•^ 


«  CO 


Tv 


c 
■m  g 


W  si) 


c-  'O  .rt 

CS  »3 

bO  - 


bo     • 


§5.2 


■  -3     il3 


^  ^ 


^  .2 

03  Ti 


c  2  CO 


•::  ««-H  U(  r< 


o  :/)  .S  .-S 


M 


O) 

^.^ 

?r  73 

t-l     03 


g 

0 

'cö 

03 

^ 

-*-' 

^ 

n 

O) 

C 

A 

O) 

<:3 

:j 

e 

M-S 


03    c     c    1=  ;;-    03    r- 


:,  i73Q3g^t,03»2       ^-c- 


-s-^ 


-3    tn    60 


fl 
O 


r4   ca 


rt  '^     ^     03     g    +3  O 


:a3    O 


wo 


bo  bO 


03  02 


03      ^^ 
H-3  fö 


^     03 

o  c 


^ 
^ 


v.    , 

w  -< 

w  «-• 

H      . 
CO    lI 

w 


-P  o 


JL  s  a 


.-§  s 


03 

"-  a 

Ti  'a> 
a  ^^ 


r-      03 

a  'ö 
"  a 


a  11 

>     Oj 


CO  .--i 

*  5- 

t-i  03 

O^  'Tj 

^  a 

o  eö 


:^ 


-tJ 

S 

O) 

'rt 

rt 

a 

ra 

03 

0 

S3 

Xi 

03 

03 

a 

^ 

,a 

"53 

0 

rn 

,iiä 

0 

O) 

-M 

D 

e 

rr^ 

a 

b( 

0 

03  ^ 

tS 

03 

r*^ 

^ 

Wi 

0 

#» 

-ii! 

TS 

-t-J 

'^^ 

O» 

a 

1* 

►J 

CO     03     2 

a  j2  ■.;3 

t-ri  'ö    n 

•-H    c    o 

-C  «  öd 
3.  ^ 

^  >  ^ 

'Ö     03  'Ö 

B  ^ 

a  13 

a  t^  -S 
•  a  -2  2^ 

o     03     >i 

02   6DGQ 


342 


HENRI   SUNDBERG. 


1 

W  CO 
H 

W 

1 

n 

il 

É  « 

^  «Ji  -^  ^  ^  ^ 

4 

1 

-g 
§ 

.o 

o 

1 
t-, 

o 

-*^ 

a 

=?^ 

^O 
^  E 

'^  "5b 
2  «« 

^    ■  B  ^ 

^  ;=!  vj  2 
cc  *-  -^    . 

ö   <u   -p   fl  .S 
j.  ^    fl   "   p. 

-M  c3  j«   ^  la 
.J-.  -t^   o   o   o 

t;     M     «     Cfl     M 

Ph 

-^    ^    Cd 

g  a>  M 
eo  >-    Q 

p      '-' 
S  ^  J^ 

p,  a 

.^  2  +^ 

'O  fl  a 

.2     ä     »^     rrt 

-M  vc  c  a 

«  !-.  Ä  ^  .2  fl        bc-^  ij 

cq  Ph  ''■  .*  ^  O        ö   "  -2 

^  3  -o      -M  a  fl  tf  C  rj  -a 
g -S  13 .2  i^ -^  1  «  ä,  0.  § 

J2g_a        b'  ^  '^  E  s        '^ 

TI!     t-<  '^^            'Zj  .^^     c_i     *^     fl       •-   rti 

^      JH    ,,-      -^                          H_    .^      fl    ^ 

^22a:o       o.:3flfl 
e5'-^.2==<Sa£      '^'^ 

.^S.igc.|iä-^es 

^5  c»  «S  bcö  Ph  43  ^  a  a  -M 

i  bb 

C3    Ö    bC 

1^ 

;^ 

O     fl 

02  .2 

1 

00 

« 
oo 

1 

bl 

M 

ii  ••:*  a 
OJ  w3  bca^ 

v<        *^    tn 
a>     .       .Th 

'-so       ^ 

(^l          ^  .fl    r-j 

jj  a:i  fil  cö 
02 

-fj       1         •     .-     1       00 

a  i^,  §2  2^  c  o 

g  "S  \  '43  s 
rQ  -^  a  ?>  ^  ^ 

p;  '^   S   ej   §   W) 

^  "S  2  PQ  8  .2  5 

TS            fl            «           « 

S  g  M  bc-i  .a  I^ 

■^    rt      .  t-'    v^    a  n3 
"    2    g    en    aj          fl 

g'iäw.2-^;2 

^          a;    o    »3  -^     1     SJ    o 

&g'-S-  ^1^  2  2  2 
>-.  CD  -M  -2  -J^  Ph  r^a  t:!  ^  -^ 

2  -^  '2  ^§  ^  S  £  ==»  « 
=ö  u  -^  a  -^  lf  *^.-c  en  ;i^ 
^-,  t;  .2  ^    .  M  fl  "^^  ^  6c  . 
.t^  >42p^cox!PS'Qa2-M 

02 

1 

02 

Jahre. 

s 

o 

as 

Geschleclit. 

^ 

'h 

^ 

fe 

1^ 

00 

^ 

OWOR   GASTllITIS    PIILEQMONOSA. 


343 


6 

d 

-M 

-5   '<v 

Sd 

¥ 

.M 

PQ 

O 

U2 

o 

-«  + 

B 

1 

iL 

1 

JA 

.J^ 

•f-< 

bc 

^' 

o 

iA 

-ö 

CÖ 

1^ 

X 

c 

'i 
k. 

a; 

a 

0) 

O) 

;?5 

W 

(-1   1^ 

c 

"^ 

■♦-> 

^" 

c 

r 

c 

tJC 

a 

a 

X 

^ 

-rf 

o 

!* 

X 

X 

a  J2 

o  o 

fe 

Im 

c 

>  Si 

^^ 

i' 

n 

u> 

-c 

-»S 

-a 

P^ 

tn 

0) 

m 

--^ 

^ 

(.J 

-♦-i 

D 

•  *^ 

Ol 

c 
c 

>-• 

6C 

:S 

1-1 

bJJ 

c3 

-•-' 

o 

n=) 

u 

■gf^ 

(H 

^ 

0) 

pH 

)^ 


w    1    05  !V]  --^  'ö  a  -fcj 

-t^i-irö    -J   »i;^-^^   iZ, 

:0           o     G     O  r^  .id  -(-. 

Z-'     .   X   «2   a       I— 1  c/] 

1- i  yl-Il. 

fl^O-^           o         OX^ 

O)"!*!^       .a^t^PnS 

eaW^  N  tSHa:^.i4 

O 


s 


ä 


o    fl 

-P  o 

CG  M 


•C 


S   •  S^ 
^  2  S  ä 

X  «  a  -^ 
a  g  o  W  "^ 

X    te      .     - 

.2  o^ 


a  t^ 
«  a 


t-  Tj 


05 


X 


05   -C 
CO    .rj 

05 

(X>     O.» 

-^^  '^^ 


O) 


•v 


rK 


a 

Sm 

a  a 

CÖ     05 
t— I   -t-» 

a     05   rö 
,,  "C  a 


fH    TlJ 


feC 

CÖ 


M 


a  ?^ 


^ 


■^  B.  a  •- 
X  be  a  05 


1^ 


»o 


o 


P--    Orö    CÖ    «    ö    bC^ 


W  ^  a  .-t^ 

a  'å  a  s 

OJ         CÖ 


CÖ 

53   r^ 

X    *-■ 


£  ^,  N  te  g 
^*^  a  05 1-^  ^ 

N  r=;    X  S    s"    _ 

ti  Ä  -t-*       ¥^  '^ 

P<  7   05   a   ^  ^ 

1^  a5^ 
a       X  .S  C -ti 
=P5  fe  g  ^  «w 
-  >2   bC  Ml 

i=     ^'ä^     05    S 

^^H^   ort 


X    CÖ  .2 

t:  W  ^ 


a.s 


aoi  rt' 

o5^:§ 

«      2 

'^^    S 
-:  S  a^ 

a  •  3ä 

ra  r  =?  o 


W 


03 

pq 


00 


QO 


05 


rt  a 

^     iM     o 


CO      l-l 

^  a  2 

'^    o    S) 

a  ^  ^ 

05        ja 
tc.3i  S 

-'^     X 

a      H=i 

"^  X  ^ 

CO  .S  -fJ 
05     05 

'a  '^  ra 
ga  o 
S  CÖ  a  »-C 


S 


"^ 


«2  a  bc 

Vi  ^  o. 

rf  ^  a 

•  -5 


o 


05 


05  '^ 

(h       .    0^ 

^  a  Si 

%&% 

a  -^  M 
o;) 


bb.W)-  ? 
rt  t:i  a 

w^     -;     05 

(^  rt  ^ 


CÖ    •-' 


03 


O 
CO 


"b 


QO 


3 


a   05   eS 

B     «5     X 

•""  ,a  o 
5a  cj 

.o^fi^ 

O       .     O 
o.  X    05 

X  ara 

>-.    CJ 

o    X 

^  a'  ^a^ 

05  "^  a 
a  bc  rt 

,    13     CÖ     ^ 

2    t«.2   fe 

IPPhW  a 


1^ 


(M 


p-H      X 

2  p^ 

rg      C3 
05    ^      ^^ 

OS 


a  o 


a 

a 


O 
125 


,2  S 

po 
M 


Ti  a 
a  .3 
« 

i3  a 

05     f- 


a  f^ 
50   o 


t3  ,Q 

05 

fl  a 

"^     05 

-^     S 

B    o 

a  N 

X 

X  -<3 

5  o. 

X    0^ 


5>; 
>>a 


e^ 


S 


(M 


t?-     .  ,bO  »i 

P  a  «a  5=! 
=^  2  Q 

<^  »2  _  ra 
fe-§'S-- 

a  ö 

05  X 


a  (^ 

^  bC 

X  a 

-^  -4-3 

^  X 


w     05 

:2  o 


05     05     q 

a  -^   CÖ  :a   «-, 

W 


fH 

rH      <^ 

^  ra 


w 


QO 


CO 
QO 


05  ^ 

Pk  a 

§  ^ 

»Sj  CÖ 


rS  . 

«    N 

C/2    ^^ 

05 

II 

fl    . 
^H 

^^ 

X     § 


I 


00 
CO 


oS 


344 


HRNRI  SUNDBERG. 


en 
en 

O 

te 

a 

v; 

ti 

O 

i  Si  i  g 

1 

il 

1 

o  a 
-♦-  o 

1 
i 

Obduktionsbefuude. 

.■§  ;^  ^  .^  J  ^ 

4,  _cé  :3  _§  n:^ 
<v  ^  o  r"  t-i 

OJ   c  c   !fi       -M 

Se  i-    rt    o      .    p 

p  t  ?  ^  1^  "S 
■rf  '=«   2S   2  -"S  "3  <C 

r=!    =3    ^    -  ,^  --i    S  +-' 

-=  rt       ?  ^  r;  '-='  2 

^  aa  „- 15  -^  a  o  o 

O  S  S  b  5       „,  a 

9|t;2^^              fl 

a-""  l^gl 

.  ^4?^  •  H  ^  a 
.-ti  '^  ^     rt  -s  ^      • 

o  g  o-g  gii  g-g  2 

PM 

l-g 

®  t:; 

.'i 

en   0 

O   c 

&b  fl 

1     1 

ga 

tt  a 
^   *-> 

^å 

.  '53 

^     CO 

=  s 

■e-g 

fl  a 

>:'-' 

o  2 

-^   cd 

•C  ^ 

<v 

!^ 

^ 

^ 

Dauer 
in 

Tage. 

1 

iO 

T-i 

tå 
o 

M 
OJ 

60 

t» 

M 

HH            E3    o    S 
.    rt    rt    3 

'^  s    ^U 

5  .2  fc  ^  S 

fl  KS  ^^-^  .2 

fcH  'ä      '"   fl 
2  Cd        B,  o 

■^  '3  -S  -g            -     «  ^     ^     r.           S  -^  ^       • 

cc  _  p^  ^'S  n  !2M-^^  o  g'ö  c<^  -ti 
^1  rfl   >,  >   "  ^   cä         M   uc   o         fe  ja    fl  :cö 

1 

o 
lO 

C» 

CO 

fl 

:0 

5  g 

.  <^ 

(h     O) 

W  o 

-g 

lä 

^  a 
S,  fe 

.ti     00 

OJ 

m 

ti 

Jahre. 

CO 

^ 

Geschlecht. 

O 

^ 

^ 

fe 

^ 

CD 

CO 

00 

ÖBER   OASTIUTIS   niLliaMONOSA. 


345 


t) 
W 

m 
o 

< 

1-5 

Flächenweise  Eitereinlagerung  in  der                        Jaxeway 
Magenwand.                                                                 (Nr.  3). 
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tnert.  Nahe  am  Pylorns  ein  Ulcna 
call.     Die    Schleimhaut:    Zeichen 
von  Gastr.  chron.  —  Cystitis  pu- 
rul.     Nephrit.     chron.  Ramollitio 
cerebri. 

Magenwand  1,75  cm  dick.  Zwischen 
Mucosa  und  Serosa  diffus  eitrige, 
milchähnliche  Infiltration. 

Peritonit.    diff.  parul.     Am  Pylorns 
und       Cardia       Ulcera     rotunda. 
Magenwaud    diffus    eiterinfiltriert 
(1 — 1,5  cm   dick);   alle  Schichten 
angegriffen.    —  Am  rechten  Bein 
eine  Dermatomyositis  mit  mikro- 
skopischer  Eiterzelleinlagerung. 

Gastritis  phlegmonosa  diffusa. 

Flächenweise  Eitereinlagerung  in  der 
^lagenwand. 

Peritonit.   purulenta  auf  den  Magen 
begrenzt.     Die    Magenwand    1,25 
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Erbrechen.  Puls  frequent,  kaum  fiihl- 
bar.     Kalte  Extremiteten.     Kopf- 
schmerzen.  Erbricht  allés  was  sie 
isst. 

Seit  5  Monaten  schwere  Leibschmer- 
zen.  Am  -/lo  in  der  Nacht  inten- 
sive    Magenschmerzen;     am     Vio 
Diarrhöen.    Ein  paar  Tage  später 
Bauch    aufgetrieben,   empfindlich. 
—   Symptom e  der  Peritonit.  dift". 
Am^Viorechtes  Bein  hart,  empfind- 
lich, geschwoUen,  mit  gespannter 
Haut.     Nächsten  Tag  Exitus. 

Nach    schweren    Magenbeschwerden 
Perigastritissymptome. 

Allgemeine  Sepsissymptome. 

Allgemeiuc  Sepsissymptome. 

Ein       paar      Tage      Ubelbeflnden. 
Dann  plötzlich  Schmerzen  im  lin- 
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und    mit    zahlreichen     Abszessen 
in   der  Submucosa.     Eitereiulage- 
rung  auch  im  Duodenum. 

Pleurit.  bil.     Peritonitis  serosa  diflf. 
Ausserdem  einen  abgekapselten  Ab- 
szess um  den  perforierten  Appendix 
vermif.,  und  einen  Abszess  um  den 
Magen.      Magen     mit    typischem 
Ulcus  rotund.  mit  offenstehendem 
arrodiertem     Gefäss    am  Grunde. 
Magen  von  frischem  Blut  erfiillt. 
Zahlreiche    Abszesse   in    der  Ma- 
gen- und  Duodenalsubmucosa.  Ab- 
szessen der  Venen  das  Mesenterium 
entlang  bis  in  die  Leber. 

Bronchitis.           Bronchopneumonia. 
Bronchiectasia.     Pleuritis.   Chole- 
lithiasis.  Nepbrolithiasis.     Degen, 
parench.    innerer    Organe.     Peri- 
splenitis.  Laryngitis  ulcerosa  mit 
Eiler  in  Sinns  Morgagni.   Magen- 
schlcimhaut     stellenweise     perfo- 
riert;  hie  und  da  weissgelbe  Ab- 

^    biD 

^ 

^ 

i 

i  Dauer 
Krankheitsgeschichte.                   in 

1  Tage. 

a> 

ken     Hypochondr.,    Ekel,    Kopf- 
schmerz,  Erbrechen.  Appetitlosig- 
keit.  Durst.  Empfindlichkeit  liber 
der  Magengegend.   Nach  einer  Wo- 
che   der  gauze  Bauch  druckemp- 
findlich,     gespannt.       Obstipatio. 
Cyanos.     Koma. 

Seit  3  Mon.  Magenbeschwerden  mit 
Erbrechen    und  Schmerzen.     Seit 
einer  Woche  Icterus  und  gespann- 
ter     empfindlicher    Bauch.      Hat 
Pleurit.  bilat.    T.  39,6'.  —  Später 
fieberlos,        Unruhe.      Schwerere 
Schmerzen  im  Bauche.  Diarrhöen. 
Stupor. 

Hat  Bronchitis  und  Pleuritis,  Diar- 
rhöen. Anorexie.Etwas  Druckemp- 
findlichkeit    im   Epigastrium  und 
Schmerzen  daselbst.  T.  39'— 37,8^ 
P.  80.  Nach  einigen  Tagen  Unruhe, 
Epistaxis.    —    Später  Angst,  Er- 
brechen und  zuletzt  Pusteln  und 
Petecbieu  an  beiden  Beinen. 
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Peritonitis  diff.  purul.     Magenwand 
1,5    cm    dick,  mit  diffuser  Eiter- 
einlagerung  in  der  Submucosa. 

Empyema    pleurse.     Peritonit.    diff. 
purul.  Diaphragma  im  Hiatus  oeso- 
phageus  und  in  der  linken  Kuppel 
eiterinfiltriert.      Die    Magenwaud 
mit  diffuser  Eiterinfiltration. 

M.      Empyema  pleurae.    Tbc.  pulm.  Peri- 
tonit. diff.  purul.     Cancer  ventri- 
culi  mit  Perforation  bei  Pylorus. 
Von    Tumör    her   bis    au   Cardia 
diffuse  Eitereinlugerung  in  ^lagen- 
wand    zwischeu  Mucosa  und  Mu- 
scularis. 
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i> 

Drei  Stunden  nach  ciner  reichlichen 
Mahlzeit    heftige    Schmerzen    im 
linken     Hypochondr.,    Erbrechen, 
Verstopfung,    Singultus,   Aufstos- 
sen.  AUgemeinzust.  schlecht.  Beim 
Atmen  schiitzt  er  Epigastr.,  iibri- 
ger    Bauch    bewegt    sich  normal. 
Zunge  trocken.     Puls  kaum  filhl- 
bar.     T.    40'.    Bauch  diffus  emp- 
findl.,  am  stärksten  im  Ej)igastr.; 
daselbst     anhaltende    Schmerzen. 
Cyanos.     Bei   Oj).:  Seropurulente 
Exsudat    um    den    Magen  herum, 
der  rot  und  dessen  Wand  bedeu- 
tend  verdiekt  war,  fiihlte  sich  wie 
eine  steife  Röhre,  beinahe  wie  eine 
gallen  artige  Geschwulst  an.  Drai- 
nage.     Suturen. 

Plötzlich  Schiittelfrost,  wiederholtes 
Erbrechen,  Leibschmerzen,  Durst. 
Zunge    und    Lippen  trocken.     T. 
39,4^-40,3''.  P.  Ö8.  Druckempfind- 
lichkeit     iiber     der     Gallenblase. 
Haru    mit  Eiweiss.     Blut:  25000 
Leukozyten.  —  Folg.  Tag:  Facies 
Hippocratica.  —  Später  Peritoui- 
tissymptom.     Kollaps. 

iiCthylismus.     Seit    langem  dyspep- 
tische     Beschwerden.      Schiittel- 
frost.     Lebhafte     Leibschmerzen. 
Ubelbetinden.     T.    40,4°.      Erbre- 
chen.     Singultus.     Bauch     emp- 
findlich,hauptsächlich  im  Epigastr. 
—  S3'mptome  der  Peritonitis. 
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Laryngitis,     Tracheitis,     Bronchitis 
purul.     Eiterinfiltration  in  Gland. 
thyreoid.   Peritonitis  diff.  Magen- 
wandsubmucosa    diffus    eiterinfil- 
triert. 
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Seit  langem  Magenbeschwerden,  wel- 
che  die  letzten  Wochen  gesteigert 
sind.   Dann  plötzlich  wiederholtes 
Erbrechen,  Schmerzen  imEpigastr. 
T.  39,5°.     P.  120.     Druckschmer- 
zen  auf  einem  begrenzten  Gebiet 
im    Epigastr.     Nach    einigen  Ta- 
gen  Stuhle  mit  diinnen,   weissen, 
stinkenden    Mässen.     Magen  dila- 
tiert.     Bei     Magenspiilung:    2    1. 
ähnlicher    weisser  Mässen  wie  in 
den  Stiihlen.  Mageninhalt:  Kongo 
neg.  Lackmus  pos.;  mikroskopiscb: 
Epitelzellen,     einige    Leukozyten 
und  Erythrozyten.  Aufstossen,  was 
nach    verdorbenen    Eier  schmeck- 
te.        Diagn.:        Gastrit.-phlegm. 
Erbrechen  und  Diarrhöen  wie  zu- 
vor.     T.  38^    —    Später    zuneh- 
mende  Verbesserang. 

Seit  3  Wochen  Erbrechen.     Vor  14 
Tagen    Symptome    des  Ileus.    — 
Diarrhöen    mit    Verstopfung    ab- 
wechselnd.   Kein  Fieber.  Kollaps. 
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Kokken. 

Strepto- 
kokken. 

Ulcerierter  Cancer  ventriculi.  Magen- 
wand citeriniiltriert.  Die  Eiterung 
von  ulcerierten  Teile  des  Tumöre 
ausgegangen. 

Ulcus    ventriculi    cbron.     Phlegmo- 
nöse  Gastritis  mit  diffnser  Eiter- 
einlagerung zwischen  Mucosa  und 
Muscularis. 

Peritonitis    diff.    pnrul.  Magenwand 
1,5    cm    dick.     Mageninhalt:    fri- 
sches    Blut.     Die    Mageuschleim- 
haut  mit  inflammatorischen  Pro- 
zessen     und     Epiteldefekten.     In 
der    Magenwand  ausser  einer  dif- 
fusen   Eitereinlagerung  zablreicbe 
Abszessen. 

Peritonitis    diff.    purnl.  Magenwand 
bedeutend  verdickt  wegen  eitriger 
Iniiltration,  die  schart'  an  Pylorus 
endet  sich  aber  auf  deu  CEsopha- 
gus. 
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«o 

Magenbeschwerden.     Sehr    kachek- 
tisch.  Aniemia.  Anaziditet.  Plötz- 
licb  hohes    Fieber,  Schmorzen  im 
Epigastr.     Symptome  der  Perito- 
nitis. 

Seit  20— 30  Jahren  Magenbeschwer- 
den.     Anaziditet.     Weber  in  Fae- 
ces  neg.  —  Diagn.:  atropbiicrende 
Mageiikalarrh.  —  Eines  Tages  ho- 
hes Fietier,  Schiittelfrost.    Starke 
Emptindlicbkeit  iiber  dem  Bauch. 
Symptome     der    Peritonitis.    — 
Diagn.:     Gastritis     phlegm.,    von 
einem    ulcerierten   Cancer  ventri- 
culi ausgegangen. 

.^thylismus  chron.  Frösteln.  Husten. 
Erbrechen.    Acne  rosacea.  Symp- 
tome  des  Lungenemphysems  uud 
derBrouchitis.  Bauch:  weich.  Ordi- 
nation:   kal.  jod.  0,5x3.  —  Pat. 
bekommt    Schnupfen,    Conjuncti- 
vitis.  Diarrhöen  u.  s.  w.  —  Kal. 
jod.     wird     ausgesetzt.      Anstått 
dessen    Calomel    0,3    g.   —  Nach 
ein     paar    Tagen    starke    Druck- 
empfindl.  im  Epigastr.,  Allgemein- 
zust.    schlecht.    —    Bauch  diffus 
schmerzhaft,    Dämpfung    in    der 
linken  Seite. 

^l^^tbylismus  cbron.  Nach  schwcrem 
Potus    und  stärker  Malilzeit  wie- 
derboltes     Erbrechen,    Diarrhöen, 
Bauchschmerzen.     Zunge  trocken. 
T.  38°.    P.   110.     Unruhe,  Angst. 
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Peritonitis  diff.     Magen  vergrössert, 
die    Wand    1    cm  dick,  eiterinfil- 
triert.     Mucosa    geschwollen,   mit 
Defekten  durch  welche  Eiter  sik- 
kert. 
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tjbelbeflnden.  Banchschmerzen. Ekel. 
Diarrhöen.  Fieber.Bauch  gespannt. 
Narh    einer    Woche    Op.:    diffuse 
Peritonitis. 
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Peritonitis  purul.     Am  Diaphragma 
bei  Cardia  eine  gelbfarbige,  nekro- 
tische    Partie.     Empyema  pleurae 
sin.    Diffuse  submucöse  Phlegmo- 
ne  in  der  verdickt«n  Magenwand. 
Im     Pylorusteile     nahe     an     der 
Curv.  min.  2  Ulcera  rotunda. 

Magen     stark    ausgespannt.     Wand 
dunkelviolett,  1  cm  dick.  Mucosa 
schwarzviolett  mit  ponktfOrmigen 

Aus- 
gang. 
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Dauer 
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Tage. 
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OJ 

2    einmarksttickgrosse    gelbgraue 
Flecke     mit    unsicheren    Grenzen 
zu  sehen  waren.    Ausspiilung  der 
Bauchhöhle.     Jodoformtamponade 
an    das    handtellergrosse    Gebiet. 
—  Am  4.  Tage  nach  der  Op.    T. 
38°.  —  2  V2  Monate  nach  der  Op. 
gesund  entlassen. 

Seit  3  Jahren  Ulcus  ventriculi.  Plötz- 
lich Stechen  in  der  Gallenblasen- 
gegend.      Erbrechen.      Schmerzen 
in    der   linken    Bauchseite.     Leib 
etwas    anfgetrieben.     Herunterge- 
kommen.     Cyanose.    T.  39,5°.    P. 
130.    —   Zunehmende  Schmerzen 
in  der  oberen  Bauchhälfte,  daselbst 
starke    Druckempfindlichkeit  und 
défense.     Dämpfung  im  Epigastr. 
und  in  dem  Hypochondr.  Diagn.: 
Ulcus    ventriculi    perforans.     Op. 
(Prof.  Lennander):  Eitrige  Peri- 
tonitis mit  Adhäsionen  in  der  obe- 
ren   Bauchhälfte.     Magen    ausge- 
spannt,   fuhlte    sich  resistent  an. 
Nirgends  ein  perforierendes  Ulcus. 

Plötzlich   heftige  Schmerzen  in  der 
Magengrube   und  anhaltendes  Er- 
brechen.    Afebril.    Epigastr.  anf- 

»d 
P 
ee 

U2 

Tischler. 

Jahre. 

C5 

s     ; 

Geschlecht. 

0 

■^       L 

fe 

124 

1— ( 

'! 

(JBER   GASTIUTIS   P1ILEGM0N08A. 


357 


1 

o 

1-5    M 

Vi 

3 

Blutnngen  nnd  kleinen  Defekten. 

Unter    der    Mucosa  diflfuse  Eiter- 
einlagerung  und  seröse  Durchträn- 
kung  des  Gewebea. 
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Peritonitis     diff.     purul.     Nephritis 
parenchym.       Multipla     Abszesse 
zwischen    der    Murosa    und    der 
Serosa  der  Magenwand. 
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a> 

getrieben,  drnckempflndlich.  Bauch 
Bonst   ohne  Schmerzen.     Obstipa- 
tio.    Icterus     levis.    —    Unruhe. 
Atemnot.  Sitzt  aufrecht  im  Bette. 
—  Kollaps. 

Leichte      Magenschmerzen.       Dann 
plötzlich    schlimmer  mit  heftigen 
Schmerzen  und  Erbrechen.  Afebril. 
Puls:  freqnent.  Epigastr. aufgetrie- 
ben,  druckempfindlich.  Obstipatio. 
Kollabiert.  —  Dieser  Status  wäh- 
rend    4    Tagen.     Dann  Diarrhöen 
und    diffuse  Druckempfindlich.. eit 
iiber  dem  ganzen  Bauch. 

Plötzlich      Schiittelfrost.       Schwere 
Schmerzen     und    Empfindlichkeit 
im  Epigastr.  Appetitlosigkeit.  Ob- 
stipatio. .Zunge  belegt.  —  Später 
Fieber.    Uber  dem  ganzen  Bauch 
druckempfindlich;  Dämpfung.  Nach 
einer   Woche  blaurote  bis  zu  ha- 
selnussgrosse    Petechien  iiber  den 
ganzen  Körper.     T.  38,6°.  Icterus 
gravis.  —  Kollaps. 

Seit   langem  tJbelbeflnden  und  Mii- 
digkeit.    Akut  Schiittelfrost,  Fie- 
ber.    Stechen    in    der    Seite.     T. 
39,1°.    P.    120.    Ein    Paar  Tage 
später   Empfindlichkeit    im    Epi- 
gastr.   Symptome  der  Pleuropneu- 
monia.     Nach    einer    Woche   eine 
zircumscripte    Hervorstulpuug  im 
Epigastr.,     welche     während    der 
folg.  9  Tage  zu  einem  kolossalen 
Tura  or    auswuchs;    daselbst   die 
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LiEUTAUD 
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Der  Magen  in  der  Curv.  min.  hart 
und  dick  und  schwarz:  die  Schleim- 
haut  durch  gangränöse  Öffnungen 
perforiert:  darunter  ein  gewaltiger 
Abszess  in  der  Magen  wand.» 

Abszess    im    Pylorus,  der  sich  hart 
anfuhlte,    an  der  Leber  adhärent 

Aus- 
gang. 

^ 

^ 

Dauer 

in 
Tage. 

iO 

Krankheitsgeschichte. 

ganze    Zeit  starke  Druckempfind- 
lichkeit.    —    Bei    einer  Funktion 
iiber  der  Geschwulst  bekam  man 
sauren    Magensaft.   —  Nach  wie- 
derholtem    Erbrechen    von  schlei- 
miger,  eitriger  Flussigkeit,  bis  auf 
400    Gram,    einmal  reinem  Eiter, 
verschwand    der    Tumör.     Temp. 
hatte  zwischen  34,5°  und  40,6''  ge- 
wechselt,  nach  dem  Eitererbrechen 
stets  afebril. 

Siehe  Borellus'  Fall. 

»Nach  einem  Rausch,  als  der  Magen 
vuU  Wein  und  Aquavitai  war,  be- 
kam   er    gewaltsames    Erbrechen, 
brennende   Hitze  in  den  Därmen. 
Die  Beschwerden  setzten  sich  fort 
und  steigerten  sich.> 

Siehe  Bauhinus'  Fall. 

Litt    an    Gelbsucht   mit  Schmerzen 
in   der  Lebergegend.     Tumör  von 
Proc.    ensiformis   »bis  zur  dritten 
Eippe>  palpabel.     Nach  4  Mona- 
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Peritonitis    diff.     Magenwaud    1 — 6 
cm  dick,  von  gelbem  Eiter  durch- 
setzt.  Schleimhaut  mit  Ekchymo- 
sen. 

Peritonitis     dift\    Magenwand    1 — 5 
cm  dick,  eiterinfiltriert. 

Erysipelas     am    rechten     Oberarm. 
Peritonitis  diff.  purul.  Degeueratio 
parench.  bepatis  et  renum.    Milz- 
tumor.    Leichtes  Meningealödem. 
Starkes  Lungenödem.  Magen  klein; 
die  Wand  stcif.  11 — 13  cm  dick. 
Mucosa    verdickt,  blass,    wulstig, 
mit  Ekchymosen.  Submucosa  und 
Muscularis  eiterinfiltriert. 

Peritonitis    diff.    purul.    Milztumor. 
Degener.       parench  ym.      bepatis. 
Nepbrit.   chron.     Zahlreicbe  Bak- 
terienembolien  in  den  Nieren.  Ma- 
genwand sehr  verdickt,  diffHis  eiter- 
infiltriert. 

Aus- 
gang. 

S 

1^ 

S 

S 

Dauer 

in 
Tage. 

»0 

QO 

Krankheitsgeschichte. 

Resistenzgefiihl    im    Epigastr.  — 
Delirien.     Cyanose. 

Seit  3  Jahren  Osteomyelit.  tibise  sin. 
et  humeri  dx.  Operiert  mit  Nekro- 
tomie.    2  Tage  später  Erysipelas 
um  den  Wunden.     Folgende  Tage 
Scbmerzen  und  Druckcmpiindlich- 
keit    im    Bauche,   der  etwas  auf- 
getrieben  war.     Wiederholtes  Er- 
brechen. Appetitlosigkeit.  Bauch- 
symptome  schwerer.  »Die  Wunden 
sehen  srhlecht  aus.>    T.  40^  Puls 
klein,  frequent.     Unruhe.  —  Kol- 
laps. 

Osteomyelitis  radii,  mit  Nekrotomie 
operiert.    Symptome  der  Pyämie. 
Heftige  Scbmerzen  und  Druckemp- 
findlirhkeit  uber  dem  Bauch.  Wie- 
derholtes   Erbrechen.     Anorexie. 
Kollaps. 
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Peritonit.    diff.    purul.     In  der  ver- 
dirkten  Magenwand  fand  sich  eine 
taubeneigrosse  Perforationsöffnung 
mit    unebenen,    zerrissenen    Rän- 
dern.     Verdickung    griff   auf  das 
Duodenum  uber. 

Magenwand  an  Curv.  maj.  und  Py- 
lorus     (2,5     cm),    sehr    verdickt. 
Submucosa  und  Muscularis  diffus 
eiterintiltriert. 

Im  Magen  schmutzige,  eitrige  Fltis- 
sigkeit.  Magenschleimhaut  ödenia- 
tös.     Submucosa    diffus  eiterintil- 
triert. 

M.     iMagenwand     verdickt:     Submucosa 
I     und  Mus  ularis  eiterintiltriert. 

Cirrhosis  hepatis.  Milztunior.    Pleu- 
rit.    Peritonit.    diff.    purul,     Die 

^ 

S 

N 

^ 

y-\ 

Magenbeschwerden,  Durst,  Puls  100, 
Narh  einer  Woche  plötzlioh  in  der 
Nacht  gewaltsamfs  Erbreohen  (oa. 
2    Lit.  mit  Blutrinsehi  gemisohte 
schniutzfarbige,     eitrige    Flussig- 
keit),  nnd  so  schwere  Schmerzen, 
dass    Pat.  bewusstlos    wurde.   — 
Nach    ein    paar  Tagen   Verbesse- 
rung.     Während    der    folgend.    3 
— 4  Monate  Zustand  ziemlioh  gut. 
Letzte  Zeit  doch  allmähliohe  Yer- 
sohlimmerung.     Daun    wurde  den 
Bauch    aufgetrieben,    Pat.  bekam 
schwere    Schmerzen,    >wie  Feuer 
in  den  Därmen».  Kollabierte  und 
starb  plötzlioh  3  Tage  später. 

Alkoholmissbranch.    Vor  2  Wochen 
Frösteln;    Schmerzen    im    ganzen 
Körper,  in  den  Gelenken,  die  beson- 
ders  bei  Bewegungen  empfindlich 
waren;  Fieber.    —    Hat  jetzt  T. 
39^,     P.    92.      Anorexie.     Zunge 
trocken,    belegt;    Bauch:    nichts. 
—  Unruhig.     Delirien.     T.  41,5". 
P.  144. 

Wurde    wegen  Pneumonia  crouposa 
behandelt,    als    eine  phlegmonöse 
Gastritis  dazu  trät. 
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Obduktionsbefunde. 

Submucosa    des    ganzen     Magen- 
darmkanals,  von  der  Cardia  bis  zum 
Anus,  verdickt,  eiterinfiltriert. 

Emphysema  pulm.   Bronchit.  purul. 
Bronchiectasia.      Magen  wand     in 
Pylorusteil    sehr    dick,    eiterinfil- 
triert. —  Infektionsmilz. 

Pleurit.  tuberc.    Bronchopneumonia. 
Hypertrophia     i)rostatai.     Cystit. 
purul.  Epididymit  purul.   Magen- 
wand    bis    zu    2    cm  dick,  diffus 
eiterinfiltriert. 

Peritonitis    diff.    purul.  —  Nephrit. 
paren<hym.    —  Mucosa  oesoijhagi 
gerötet.    geschwollen.      In    Curv. 
maj.ventriculi  eine  grosse,  geätzte, 
teilweise    nekrotische  Partie,  mit 
ödematöser     Unigebung.     Magen- 
wand  hier  und  ubrigens  iiber  dera 
ganzen    Magen    verdickt  mit  dif- 
fuser  Eitereinlagerung  in  Submu- 
cosa und  Mustularis. 

<3  S) 

1^ 

"^ 

1Å 

Dauer 
Krankheitsgeschichte.                    in 

Tage. 

CO 

CO 

■^ 

cruis.  —  Ervsipelas  um  dem  Ge- 
schwure.  T.  39,4^  Vier  Tage  spä- 
ter Exitus. 

Seit    25   Jahren   Husten  und  Bron- 
chitis,    Caries  dentis.  Verschlim- 
raerung  der  Bronchitis  mit  reich- 
lichemeitrigem.schlechtriechendem 
Sputuin.     Nach    2  Mon.  plötzlich 
Schuttelfrost.    T.  4Cr.    Schmerzen 
und     Empfindlichkeit     unterhalb 
der  linken  Rippenwaud. 

Seit    2   Jahren    Bronchit,   jetzt  ex- 
azerbiert.  Emphysema  pulm.  Spu- 
tum:    schleimig  eitrig.     Plötzlich 
T.  39,8'  (friiher  afebril).    P.  120. 
Erbrechen.    Kollaps. 

Conamen    seicidii    durch   Schlucken 
von   Oxalsänre.     Nach  5  St.  hef- 
tige     Leibschmerzen,     Erbrechen, 
Druckempfindlichkeit  im  Epigastr. 
Verstopfung.      T.  afebril.     P.  64. 
Nach     6     Tagen    T.  38,6°- 39,6^ 
Schmerzen    im    Epigastr.  stärker. 
Später    Dämpfung     daselbst    und 
schwere     Leibschmerzen.       TJnter 
Diagn.:         Perforationsperitonitis 
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kukken. 

Tbc  pulm.  Magen  rigid;  Wand  1  cm    Pneumo- 
dick.     Hauptsächlich    Submucosa    kokken. 
eiterinfiltriert,    aber  auch  die  an- 
deren  Gewebelagen.     Zeicheu  von 
Gastrit.  chron. 
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Peritonit.   difl'.  pnrul.  Magenwand  1 
cm  dick.  ]\Iucosa  und  Submucosa 
diffus    eiteriufiltriert,    Muscularis 
und    Serosa  beinahe  intakt.     Am 
Pylorus  einen  Ulcus  carcinomato- 
sum. 

Pericardit.      Eitereinlagerung    zwi- 
schen  Mucosa  und  Serosa  des  Ma- 
gens. 

Peritonit.    dift\    purul.    Magenwand 
diftus    und  gleichförmig  verdickt. 
Submucosa  9  mm  dick,  eiterinfil- 
triert. 
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Diffuse  phlegmonöse  Gastritis. 
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spannt.  Diarrhöen.  SchmeTzen  im 
Epigastr.     Durst.    Icterus.  Symp- 
tome der  Pleuritis. 

Seit    2   Jahren    Magenbeschwerden. 
AUgem.-Zust.    schlecht.      Afebril. 
Puls  drahtfein.     Starke  Empfind- 
lichkeit  im  Epigastr.     Erbrechen. 
Im    Erbrochenen  kein  HCl.     All- 
mähliche  Verschlimmerung.  Diar- 
rhöe.     Danu     und    wann    heftige 
Leibschmerzen.    T.  37''— 38,2".  — 
Bauch  aufgetrieben.     Elend. 

.^thylismus.     Schwere  Leibschmer- 
zen,  Erbrechen,  Singultus.     Ano- 
rexie. 

^thylismus.     Tbc.    pulm.     Ubelbe- 
finden.  Schiittelfrost.  Fieber,  Leib- 
schmerzen, Erbrechen.  Sehr  kränk. 
Angst.       Hämatemesis.      Icterus. 
Bauch    aufgetrieben.     Hauptsäch- 
lich im  Epigastr. 

Plötzliche  Leibschmerzen, hauptsäch- 
lich im  Epigastr.  Stinkende  Stuhle. 
Erbrechen.  Durst.  T.  39,8".  Bauch 
aufgetrieben.  Am  2.  Tage  KoUaps- 
temp. 
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Krankheitsgeschichte. 

Peritonitis  diflf.  pnrul.     Magenwaud 
1,5  cm  dick.  Mucosageschwollen, 
gerötet.     Submucosa  und  Muscu- 
laris    eiterinfiltriert.     öisophagus 
mit  einem  cirkulären  Epithelioma. 

Mehrere  Abszesse  in  der  Submucosa 
des  Magens. 

Magenwand  stark  verdickt.  Schleim- 
haut  geechwoUen,  sncculent.  gelb. 
Submucosa:    IV»    cm  dick,  eiter- 
inliltriert. 
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Wegen   Strictura  oesophagi  sondiert. 
Dann    operiert  mit  Grastrostomie. 
Drei  Wochen  später  kränk.     Fie- 
ber. Erbrechen.   Schwere  Schmer- 
zen   im   Magen.     Bauch  empfind- 
lich.     T.  39,5^     Kollaps. 

^^thylismus.  Diarrhöen.   Konvulsio- 
nen.    Schwiudel.  Erbrechen.  Cya- 
nos.  Koma.    Bauchschmerzen  und 
Empfindlichkeit. 

Anorexie.    Ekel.   Heftige  Diarrhöen. 
Kopfschmerz.     Afebril.  Im  Erbro- 
cbenen    gelbe,     schlechtriecheiide 
Mässen.     Obstipatio.    —  Schwere 
Schmerzen  in  Epigastr.    T.  39  — 
40''.     Nach    einem    Eitererbrechen 
T.  37'  während  10  Tagen.    Dann 
wieder  T.  39'  -  40'.  Im  Erbrocbenen 
die    ganze    Zeit    Blut  und  Eiter. 
Schmerzen  im  Epigastr.  —  Nach 
IV-^  Mon.  Verbessernng. 

Fieber.    Schwere  Schmerzen  im  Epi- 
gastr.    TJbelbefiuden.     Erlirechen. 
Verstopfung.     Angst.  Kollaps. 
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(Esophagitis  phl^gmon.  difl'.   Media- 
stinit    purul.     Magen    aufgebläht, 
blauschwarz.      Wand     1,5 — 2    cm 
dick,  eiterinfiltriert,  hauptsächlich 
in    der    Submucosa.     Die  Magen- 
phlegmone,    eine    direkte  P^ortset- 
zung    der    (Esophagusphlegnione, 
schloss  scharf  am  Pylorus. 
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PlÖtzlich      schwere     Halsschmerzen 
beim    Schlncken.     Nach  2  Tagen 
auch    Hrustschnierzcn.     Hals,  ain 
meisten  beim  Kehlkopf,  geschwol- 
len,  schmcrzend.    Dänipfnug  nber 
Sternum.     Da    Schmerzen.     Epi- 
gastr.       auch      druckempfindlich. 
Bauchschmerzen  nahmen  zu.      T. 
38,2°.  Puls  klein.  Uuruhe.  Kollaps. 
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Peritonitis    ditt".    Empyema    pleursB. 
Pericardit.  purul.  Magenwand  tei- 
gig,  verdickt  (1  cm),  diffus  eiter- 
infiltriert. 
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Mahlzeiten  eingenommen.   Ilat  die 
Speisen  geschlnckt,  oft  ungekaut, 
u.  8.  w.     Wurde  seit  langem  we- 
gen    Gastritis    chron.     behandelt. 
iJann    verschlimmert.     Im  Erbro- 
chenen  Mässen  von  Eiterkörpern. 
Nach  einer  voriibergehenden  Ver- 
besserung    wieder  heftige  Magen- 
schmerzen,     blntiges     Erbrechen. 
Kein     Tnmor     palpabel.      Temp. 
subnormal.    Exitus    3  Mon.  nach 
der  letzten  Verschlimmerung. 

Seit  mehreren  Jahren  Magenbe- 
Bchwerden.  Anorexie.  Anämie. 
Erbrechen.  Schwere,  brennende 
Magenschrnerzen.  Oberhalb  des 
Nabels  eine  harte,  tiache,  hand- 
flächgrosse,  emptindliche  Resistenz, 
die  bis  in  die  Haut  und  tief  im 
Bauche  zu  fuhlen  war.  Haut  ge- 
rötet.     Allniählicher    Zuriickgang 

^des  Prozesscs. 

Seit  3  Tagen  Husten,kalter  Schweiss, 
Erbrechen,  Schmerzeu  in  der  Ma- 
gengrube.     T,    38,9^     Puls     gut. 
Schmerzen  und  Druckemplindlich- 
keit  im  Epigastr.  und  Hypochondr. 
sin.  —  Folg.  Tage  Symptome  der 
Peritonitig.     Delirien. 
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gitis  fortgeleitet  war,  welche  durch 
Perforation  käsiger  Bronchialdrii-  j 
sen  entstanden  war. 

Peritonit.    diff.  purul.,   in  der  Nähe 
des  Pylorus  ein  Cancertumör.  Im 
Pylorusteil    Magenwand    verdickt 
(1    cm)    wegen    Eitereinlagerung. 
die    am  stärksten  in  der  Submn- 
cosa   war.     In  der  Mitte  des  Tn- 
mors  ein  kleines  Ulcus,  in  desseu 
Grund     man     die    eiterinfiltrierte 
Submucosa  sah. 

Peritonitis   diff.  purnl.     Magen  ver- 
grössert;   Wand  verdickt,  1,2  cm. 
Submucosa    gran,   locker,   eiterin- 
filtriert. 
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Kopfschmerz.    Schiittelfrost,  Erbre- 
chen,    Magenschmerzen,    Verstop- 
fung.      Drurkempfindlichkeit     im 
E|)igastr.  P.  110.  —  6  Tage  spä- 
ter Bauch  unter  heftigen  Schmer- 
zen dilfus  aufgetrieben.    T.  38,5°. 
P.  120.     Exitus  3  Tage  später. 

Anorexie.     Schmerzen  und  Emplind- 
lich keit     im     Epigastr.       Fieber. 
Schmerzen  im  ganzen  Körper.  Er- 
brechen.  Singultus.  Diarrhöen.   T. 
39,6°.    P.  121  h     Schwere  Schmer- 
zen bei  Bewegungen.    Bauch  dif- 
fus emplindlich,  am  stärksten  im 
Epigastr.     Harn    mit  EiAveiss.  T. 
38,4°.    P.  130.    Immer  schlimmer. 
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Patologische  Anatomie. 


Diese  eben  hier  referierteu  FäUe  sind  zum  aller  grössten 
Teil  unter  dem  Namen  *Gastritis  phlegmonosa>^  beschrieben. 
Aber  auch  andere  Beneimungen  der  Krankheit  sind  entstanden 
und  angewandt  worden.  Von  versfhiedenen  Seiten  (Bkinton, 
Triger,  König)  hat  man  gegen  das  Wort  Gastritis  Opposition 
gemacht  unter  der  Begriindung,  dass  man  mit  Gastritis  eine,  in 
der  Ventrikelschleimhaut  lokalisierte  Krankheit  meinte  und 
bei  den  phlegmonösen  Gastritiden  liegt  der  Hauptprozess  in  der 
Siibmukosa.  Eine  solche  Schlussfolgerung  ist  vielleicht  doch 
ein  weuig  zu  rigorös.  Und  so  viel  ich  weiss,  bezeichnet  das 
Wort  Gastritis,  naeh  der  gewöhnlichen  Terminologie  recht  und 
schleeht  eine  Entzlindung  im  yacv/ig.  Das  scheint  mir  eine 
voUständig  willkilrliche  Manipulation  zu  sein,  wenn  man  die 
Benennung  Gastritis  ausschliesslich  nur  fur  den  Schleimhauts- 
prozess  usurpieren  will. 

Brintons  Vorschlag,  den  Namen  Linitis  suppurativa  zu  gebrauchen, 
hat  keinen  Anklang  gefunden.  Ausser  ihm  selbst  hat  eigentlich  kaum 
jemand  denselben  angewandt. 

Die  von  KÖNIG  geförderte  Benennung  »Magenwandphlegmone»  ist 
zu  knapp,  um  allés  das  zu  umfassen,  was  im  Allgemeinen  unter 
Gastritis  phlegmonosa  gemeint  ist.  Aber  sonst  steht  KÖNIG  nicht 
allein,  diesen  Namen  betreffend.  Auch  Triger,  Kermauner,  Her- 
man N  benutzen  ähnliche.  Klebs  spridit  auch  von  der  Phlegmone 
ventriculi.  Mazet  beschreibt  ein  »phlegmon  diffuse  de  Testomac*. 
Maunoury  und  Raynaud  nennen  die  Krankheit  »infiltration  purulente 
des  parois  de  Testomac».  KiRSCHMANN  spricht  vom  Magenabszess 
und  Mayor  vom  »abscés  sous-muqueux  de  Testomac».  Fagge  berichtet 
iiber  ^diffused  suppurative  inflammation  of  the  stomach».  Maclead 
wendet  den  Namen  »suppurative  Gastritis'>  an,  MARTIN  infective  Ga- 
stritis. Page  nennt  den  Prozoss  akute  parenchymatöse  Gastritis. 
Derbek  und  Kaufmann  rubrizieren  ihn  als  Gastritis  purulenta, 
Wallmann,  Rakovac  und  POLAK  als  Gastritis  submucosa.  HuN, 
Treuberg  und  Thoman  sprechen  von  phlegmonöser  Entzundung  im 
Ventrikel.  Krause  spricht  von  submucöser-phlegmonös-eiteriger  Ma- 
genentziindung,  ein  Name  voller  Tautologie,  aber  offenbar  der  um- 
fassendste. 

Eine  purulente,  resp.  suppurative  Gastritis  zum  Beispiel 
känn  ein  lokalisierter  Prozess  in  der  Mukosa  ebenso  aber  auch 
in  der  Submukosa  sein.  Der  Begriff  phlegmonöse  Gastritis 
ist    der   bei    weitem  genauere.     Man  spricht  von  einem  phleg- 
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iiionusen  L*rozess,  nur  hci  (leiiijcni^eii  Kiitziiiidmi^sjirozcsso,  der 
sich  in  (ler  TieiV'  der  (ieweheschic^hten  eines  Ordans  {il)spielt. 
Eiiie  Phlegmone  breitet  sich  ziiin  J>eis{)i('l  in  snbkutanen  öder 
subendotclialen  odcr  suhniuköseii  oder  inlcrnniskulären  Ge- 
weben  ans.  A])('r  c  in  |)hlegnionös(*r  Kntzundungsprozess  vvird 
ausserdem  nicht  l)loss  durch  eine  Ansamnilung  von  Kit(;r  cha- 
rakterisiert,  sondern  auch  durch  einc  oft  bedeuteride  Dnrch- 
tränkung  von  Fliissigkcit  des  iniiltrierten  Gewebes. 

Wenn  ich  hier  nun  die  ilblichc  Benennung  Gastritis  phleg- 
moiiosa  beibehalten  habe,  so  ist  es  nicht  nur  deswegen  gescho- 
luMi,  wcil  sic,  wcgcn  nicht  zu  verkennender  Ursachen,  allge- 
meine  Anwendung  gefunden  hat,  sondern  sie  scheint  mir  auch 
die  klirzeste  und  umfassendste  Benennung,  welche  in  möglichst 
kurzen  Worten  sagt,  dass  wir  eine  Entzundung  phlegmonösen 
Charakters  ini  Ventrikel  vor  uns  haben. 

Mit  Gastritis  2)Jilegmonosa  meine  ich  eine  Infehtionskranh- 
heit,  welche  anatomiscli  durch  einen  eitrig-serösen,  resp.  eitrig- 
fibrinöseji,  resp.  eitrigen  EntzUndungsprozess  im  Magen  cha- 
ralcterisiert  wird,  mit  der  Hauptlohalisieritng  in  der  Suhmu- 
Jcosa,  hisiueilen  aher  auch  andere  Schichten  des  Geiuehes 
in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  und  Intensität  um- 
fassend. 

Die  meisten  Verfasser  unterscheiden  zwei  verschiedene  Formen 
vou  phlegraonöser  Gastritis.  So  spricht  z.  B.  Kaufmann  von  Ga- 
stritis phlegraonosa  diffusa  und  Gastritis  phlegmonosa  zircumscripta 
8.  absccdens.  Andere,  und  iibrigens  die  Majorität  der  Autoren,  teilen 
die  phlegmonösen  Gastriten  in  Phlegmone  und  Abscessus  ventri- 
culi  ein. 

Von  vereinzelten  Seiten  (MiNTZ.  HOSCII  u.  a.)  hat  man  geltend 
gemacht,  dass  es  nicht  berechtigt  sei,  die  Magenphlegmone  und  den 
Magenabszess  als  einc  und  dieselbe  Krankheit  zu  bezeichnen.  Es  seien 
zwei  verschiedene  Prozesse. 

Leith  scheint  sich  teilweisc  dioser  Meinung  anzuschliessen,  und  er, 
wic  auch  ROBERTSON,  glaubt,  dass  der  Agens  der  Phlegmone  die 
Strcptokokken  sind,  aber  dass  diese  Bakterien  den  Abszess  nicht  her- 
vorrufen.  Letzteren  schreibt  ROBERTSON  den  Stafylokokken  oder 
möglicherweise  noch  anderen  Bakterien  zu. 

p]in  solches  Unterscheiden  zwischen  Phlegmone  und  Abszess,  als 
zwei  verschiedene  Krankheiten,  hat,  soviel  ich  verstehen  känn,  nichts 
fiir  sich. 

iSchon  Bamberger  erklärt,  dass  die  Suppuration  in  der  Ventrikel 
submukosa  iiber  grössere  oder  kleinerc  Gebiete  ausgebreitet  sein  kanu. 
Ira  ersteren  Falle  wird  die  Magenwand  mit  >plastischer  Lymphe> 
oder  Eiter  diffus  infiltriert;  im  zweiten  Fall,  wenn  keine  Resorption 

33— /SOÖÄÖ.  Xord.med.ark.  Afd.ll.  Bd 51.  X.r  18. 
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stattfiudct,  biidet  Hich  ein  Ahszess.  JeNSKN  weist  daraiif  liiri,  dasy 
die  Fhlegmone  in  der  lieyel  dem  Abszeas  vorant^oht.  Und  Lenge- 
MANN  hebt  hervor,  dass  der  Abszess  und  die  Plikgmone  nicht  trenn- 
bar,  sonderu  anfänt^lich  ein  und  derselbe  Prozess  scien,  obgleich  der 
Abszess  später  eine  Tendenz  zur  Boj^renzung  habe,  wiihrend  die 
Phlcgmone  auf  Grund  der  starkeren  Vimlens  der  Bakterien  weitcr 
schleiehe. 

Die  Phlegmone  hat  olt  die  Tendenz  zu  schneller  und  diftuser 
Ausbreitung  iiber  grössere  Flächen;  bisvveileu  begrenzt  sia  sich 
jedoch  auch  auf  kleinere.  Wenn  aber  ein  Abszess  entsteht, 
so  ist  zu  der  eiterigen  ICntzilndung,  welehe  sich  auf  einer  gevvis- 
sen  Stelle  entwickelt  hat,  ein  histolytisches  Moment  hinzuge- 
kommen. 

Iiidessen  hat  man  in  einigen  Fallen  von  Gastritis  phlegmo- 
nosa  beobachten  können,  dass  gleichzeitig  mit  der  Phlegmone 
ein  öder  mehrere  Abszesse  in  der  Magen vvand  vorhanden  waren, 
bald  von  der  Phlegmone  gctrennt  (Hopki^s  und  Weir)  bald 
aber  ganz  und  gar  in  ihr  liegend,  kleineren  öder  grösseren,  mit 
Eiter  geftillten  Höhlungen  gleichend.  (Ackermann,  Jensen, 
Klienebeiujer,  Krause,  Treuber{}.)  Leitiis  und  Robertsons 
Behauptungen,  dass  die  Streptokokken  fur  die  Phlegmone 
spezilisch  seien,  werden  bei  dem  Betrachten  der  letztge- 
nannten  Fälle  vollständig  unhaltbar;  ausserdem  werden  sie 
durch  meinen  Fall  XV  direkt  wiederleot  wo  bei  einem  soli- 
tären  Abszess  im  Ventrikel  Streptokokken  nachgewiesen  wer- 
den konnten. 

Also:  (lie  plilcgmonötie  Gastritis  /.-ann  sich  jjtitliologisch-aiia- 
tomisch  imtcr  drei  ver schied enen  Formen  zeigen  nämlich,  ent- 
weder  im  Biide  einer  Phlegmone  öder  eines  Ahszesses^  öder 
auch  in  einer  Mischform  dieser  heiden. 

Auf  Grund  allés  dessen  finde  ich  zum  Beispiel  die  Kauf- 
MANNsche  Nomenklatur  nicht  zusagend.  Aber  ohnehin  ist 
das,  was  er  mit  Gastritis  phlegmonosa  diffusa  meint,  nicht 
immerhin  ein  diffuser  Prozess,  sondern  die  Phlegmone  kan 
sich  bisweilen,  (worauf  Cheinisse  u.  a.  hinweisen)  auf  einen 
kleineren  öder  grösseren  Teil  des  Ventrikels  beschränken, 
ohne  dass  deswegen  ein  Abszess  vorzuliegen  braucht.  Man 
känn  also,  die  Ventrihelphlegmone  hetreffend,  zwisclien  einer 
diffusen  Plilegrnone,  welehe  den  ganzen  Ventrikel  durchsetzt. 
und  einer  zircumscripten,  welehe  nur  einen  Teil  des  Magens 
einnimmt,  iintersclieiden. 
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In  dor  jillrrcn  Litoratnr  konnt  inan  dio  phl('iijiiioii<)K('  (iastritis 
nur   in   der   Form   des  Ahszcsses. 

Nrl)onl>ci  tjosimt,  w(Mni  cs  iii  friilici-cn  Zcilcii  von  l^itcrhildiinp:  ini 
Mai^on  dit'  Ki^loist,  lunulclt  cs  sich  in  ptnvisscii  l''iill('ii  wofd  ohnc 
ZwoitVl  iiin  clwus  Andcrea:  Ulciis  oAcv  ('Mticcr.  (So  /inii  ncispicl 
in    llKlllNS    iiiid    KllANCKS    Fall.) 

Hose]iri('1)tMi  wnrdo  dic  crste  Ventrikelphlen;mone  erst  nni  dns 
Jahr  1S2().  Sic  wnrde  zufälligerweise  bei  eincr  Sektion  von 
(yRUVKiLniKR  p^efnndcMi  und  er  berichtet  liber  den  Full  in  seinein 
Traité^'  foljrendermassen : 


'r>' 


une  couclie  purulcntc  asscz  épaisse,  infiltréo  dans  le  tissu  ccllalain» 
sous-muqncux,  soulcvait  inécralement  la  muqueuso  dans  la  presqno 
totalité  de  son  étcndne.  Ce  fut  par  hazard  et,  parcc(iuc  Ics  parois 
de  réstomac  préscntaicnt  nne  épaissenr  insolitc,  quc  Ics  incisions 
pratiqnées  sur  la  paroi   pcrmircnt   de  roconnaitrc  la  lésion.» 

Später  werden  imnier  mehr  Fälle  von  Ventrikel])bl('gmonen 
publiziert,  so  dass  in  Raynauds  Znsammenstellnngen  (18()1) 
die  Hälfte  der  Fälle  Abszesse  und  die  andere  Hälfte  Pbleg- 
mone  sind.  Je  mehr  sich  die  Aufmerksamkeit  anf  die  phleg- 
inonöse  Gastritis  richtete,  desto  mehrere  Fälle  von  Phlegmonen 
hatte  man  Gelegenheit  zu  beobachten,  während  Abszesse  nur 
hin  und  wieder  anzutreffen  waren.  In  den  Kasuistikern  späterer 
Jahrzehnte  wird  der  Abszess  auch  im  Vergleich  rait  der  Phleg- 
mone  als  ziemlich  selten  hervorgehoben.  So  gibt  Chanutina 
an,  dass  von  ihren  57  Fallen  einige  Abszesse  seien.  Robertson 
tindet,  dass  in  80?»  der  Fälle  Phlegmone  und  in  20  ?^  Abszesse 
vorliegen.  Von  Jensens  1;U  Fallen  sind  114  Phlegmone  und 
nur  17  Abszesse. 

Aus  diesen  hier  zusammengestellten  Fallen  ergibt  sich,  dass 
sich  185  (85  %)  als  Phlegmone  24  (12  %)  als  Abszesse  und  6 
Fälle  (3  %)  als  die  schon  genan nte  Mischform  erwiesen.  Bei 
den  Ventrikelphlegmonen  ist  in  158  Fallen  ein  difluser  Prozess 
und  in  27  eine  zircumscripte  Phlegmone  vorgefunden. 

Die  (xrösse  des  Magens  känn  erheblich  wechseln.  (iewöhn- 
lich  aber  ist  er  Avesentlich  erweitert  und  stark  gespannt,  in 
einigen  Fallen  jedoch  normal  und  hin  und  wieder  um  ein  Ge- 
ringes  kleiner  als  normal. 

])er  Ventrikelinhalt  ist,  in  den  Fallen,  wo  es  zur  Autopsie  ge- 
kommen  ist,  von  keinem  speziellen  Interesse  gewesen.  (Tcwöhn- 
lich  tindet  man  eine  triibe,  heller  öder  dunkler  gefärbte,  bald  mit 
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Schleira,  bald  mit  p^rauvveisjsen  Flocken  geniischte  Flussigkeit. 
In  vereinzelten  Fallen  (Chwostkk,  Kliknei}EK(]ek  u.  a.)  hat 
man  ilussiges  Blut  öder  Hlutgerinnsel  getunden,  Diese  Blutun- 
gen  sieht  Scunaukwyler  als  ganz  sekundäre  Frscheinungen  an, 
die  sich  durch  Diapedesis  ergeben  baben.  Sie  können  jedoch 
auch  dadiirch  entstanden  sein,  dass  bei  dem  Durchbruch 
eines  Abszesses  in  die  Ventrikelkavitet,  wie  im  (7.  R.  M:s  und 
Testis  Fälle  Blutgefässe  beschädigt  and  eröffnet  wurdeu.  In 
keinem  Obduktionslalle  hat  man  eine  makroskopisch  sichtbare 
Eitermenge  im  Magen  nachweisen  können. 

Die  Ventrikelwand  känn  in  den  verschiedenen  Fallen  von 
phlegmonöser  Gastritis  eine  wesentlich  ungleiche  Konsistenz 
aufweisen.  Gewöhnlich  ist  sie  rigid  und  hart  wie  eine  Köhre, 
aber  sie  känn  auch  schlaff  und  weicher  als  in  normalem  Zu- 
stande  sein,  känn  sich  wie  ein  Schwamm  anfiihlen. 

Auch  känn  sie,  ganz  nach  der  Grösse  der  Eitereinlagerung, 
ungeheuer  an  Dicke  zunehmen.  Abgesehen  davon,  dass  sie  in 
gewissen  Fallen  am  Querschnitt  nur  einige  Millimeter  im  Durch- 
messer  aufweist,  känn  sie  in  anderen  Fallen  2 — 2,5  mm  dick 
und  noch  dicker  sein.  (Ackermann,  Garel,  Fagge,  Stieda, 
Gaudy,  Kinnicutt).  Ja,  in  einem  Falle  stellte  es  sich  heraus, 
dass  die  Wand,  trotz  normaler  Grösse  des  Magens,  so  dick 
war,  dass  die  Ventrikelhöhlung  so  gut  wie  obliteriert  war  und 
>the  relative  size  of  wall  and  cavity  bore  a  striking  resemblence 
to  that  of  the  uterus.»     (Hall  und  Slmpson). 

Mitunter  ist  die  Verdickung  iiber  dem  ganzen  Organ  gleich- 
mässig  gross.  Öder  aber  die  Wand  känn  auch  ungleich  sein, 
stellenweise  dicker  und  stellenweise  weniger  dick.  Dieser 
Wechsel  beruht,  nach  Schnarrwyler,  sicherlich  nicht  darauf, 
dass  der  Prozess  da  beginnt,  wo  man  die  dicksten  Partien  fin- 
det.  Die  Ilrsache  dieser  Erscheinung  ist  wohl  statt  dessen  in 
der  Lage  des  benachbarten  Organes  zu  suchen  und  im  tibrigen 
in  den  Druckverhältnissen  in  der  Bauchhöhle.  Wo  der  Druck 
geringer  ist,  bekommen  wir  die  grössere  Anschwellung,  folglich 
leichter  in  Curv.  major,  als  in  Curv.  minor.  Auch  trifFt  man 
diese  verdickten  Partien  bald  im  Fundus,  bald  im  Corpus,  bald 
im  Pylorusteile  des  Ventrikels. 

Was  die  zirkumscripte  Phlegmone  betrifft,  känn  die  Eiter- 
infiltration  in  einzelnen  Fallen  nur  auf  kleinere  Gebiete  be- 
schränkt  bleiben.  Bei  Hemmeters  und  Ames  Fall,  war  die  Aus- 
brietung  des  phlegmonösen  Prozesses  so  minimal,  dass  er  kaum 


(lllKIl    (iASTIirriS    l'IILK(}MONOSA.  387 

änders  als  iMil<r()sk()])is('li  konstatiert  wcrdcii  kounte.  Gewöhn- 
lich  grcirt  er  jcdocli  iiiit'  grosse  Teile  des  Ventrikels  liber. 

Denselben  Wechsol  in  der  Grösse  haben  wir  bei  den  Ab- 
szessen.  Abgesehen  von  walnnss-  und  pHanniengrossc^n  Ab- 
szessen,  b;ii  luim  aiuli  enorme  Eiterherde  gefnnden.  lin  Falb» 
Haukiisiions  hatte  man  einen  Abszess,  dessen  längster  Diameter 
11,5  cm  lind  kiirzester  J)  em  war.  Der  Eit(;rherd,  beoba(;htet 
bei  dem  Falle  (/ALLow,  war  aller  Wahrscheinliehkeit  nach  kaum 
ger  in  ger. 

BiiAM),  RiEGEL,  BovÉE,  lloBERTSON  und  anderc  heben  als  be- 
merkenswert  hervor,  dass  die  Phlegmone  sich,  bei  den  iiber- 
wiegenden  Fallen,  wo  es  sicli  um  keine  difFuse  handelt,  meist 
in  den  Regionen  des  Pylorus  lokalisiert.  Bei  Priifung  der 
Fälle  von  zirkumscripter  Phlegmone,  habe  ich  gefunden,  dass 
in  19  Fallen  der  Pylornsteil  okkupiert  war,  während  sich  nur 
in  8  Fallen  die  Phlegmone  in  den  iibrigen  Teilen  des  Ventri- 
kels entwickelt  hatte.  Was  die  Lokalisierung  der  Abszesse 
betrifft,  macht  man  auch  die  Erfahrung,  dass  auch  sie  sich 
mit  einer  gewissen  Vorliebe  in  den  Pylornsteil  entwickeln,  wo 
der  Abszess  nämlich  in  15  Fallen  gelegen  hat,  während  er  nur  in 
9    Fallen    in    den  iibrigen  Teilen  des  Magens  anzutreflPen  war. 

tJber  die  pathologischeanatomische  Natur  der  phlegmonösen 
Gastritis  äusserte  sich  Virchow  bei  der  Sektion  des  Falles 
von  AcKERMANN  »dass  man  eiue  derartige  Veränderung  an  der 
Catis  als  Carbunkel  bezeichnen  wiirde.»  Und  damit  möge 
ja  die  Sache  abgefertigt  sein. 

Ebenso  dunkel  und  unbekannt,  wie  der  Pathogenes  der  Krank- 
heit  zu  sein  scheint,  ebenso  bekannt  und  bis  in  ihre  Details 
beschrieben  ist  ihre  pathologische  Anatomie.  Wenn  ich  mich 
nun  auf  dieses  Kapitel  einlasse,  beabsichtige  ich  damit  nur  in 
grossen  Ziigen  tiber  das  Wesentliche  der  Veränderungen  des 
Magens  zu  berichten. 

Obgleieh,  wie  bekannt,  die  Hauptlokalisation  des  Prozesses 
in  die  Submukosa  verlegt  ist,  sind  die  iibrigen  Gewebeschich- 
ten  der  Ventrikelwand  im  allgemeinen  keinesw^egs  intakt. 

Die  Mukosa  verrät  in  den  verschiedenen  Fallen  ein  äusserst 
veschiedenes  Aussehen.  Mitnnter  ist  sie  makroskopisch  vollstän- 
dig  unverändert.  Aber  in  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  hat 
man  Veränderungen  wahrgenommen.  Bald  ist  die  Schleimhaut 
verdickt  gewesen,  bald  bedeutend  diinner  und  spröder  als  die 
normale.     Mitnnter    ist  die  Mukosa,  mit  einer  oft  beträchtlich 
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zäheu  Schleiiiischicht  bedfckt  gevvesen.     l>ie  Farbe  hat  hi;(ieu 
teiid  gevvechselt.    Bald  ist  die  Schleinihaut  schiefVr^rau,  Heckig, 
hald  hat  sie  den  Farbenton  zwischcii  grau  und  rotbraun  ange^- 
uoniiiieri,  öder  sie  känn  sogar  rein  karmesinrot,  bisweilen  aiuh 
blauviolett  sein. 

Zuvveilen  tindet  man  die  Mukosa  von  eineni  Ödem  durch- 
setzt,  welches  in  einigen  Fallen  so  })edeutend  ist,  dass  es  eine 
Dicke  von  o — 4  ram  erreieht.  Eine  Sehleimhaut,  \veh'he  also 
stark  mit  Fliissigkeit  durchtränkt  ist,  zugleich  eine  tiefrote 
Farbe  zeigt  und  sehliesslich  mit  einem  gelben,  zähen  Schleiiu 
bedeckt  ist,  dureh  welchen  die  rote  Farbe  hindurehscheint, 
känn  eine  tauschende  Ähnlichkoit  mit  Sammet  geben.  (Baird.) 
In  vereinzelten  Fallen  ist  die  ödematöse  Durchtränkung  so 
l)edeutend,  dass  die  Mukosa  den  Eindruck  eines  dioken  Huk- 
tuierenden  (xallerts  macht  (Glax.) 

Aber  ausser  dem  Ödem  tindet  man  gewöhnlich  eine  oft  an- 
sehnliche  Hyperämie  vor,  sowie  hier  und  da  kleine  punktlör- 
mige  oder  etwas  grössere  Blutungen.  In  einer  ganzen  Reihe 
von  Fallen  hat  man  hämorrhagische  Erosionen  wahrgenommen. 
Mitunter  iindet  man  kleine,  äusserliche  Ulcerationen  mit  schar- 
fen,  obgleich  unregelmässigen  Kanten,  die  nicht  tiefer  in  die 
Mukosa  hineinreiohen.  Diese  Geschwure  sind  von  denen  wohl 
zu  unterscheiden,  welche  man  bei  einigen  Fallen  gefunden 
hat  und  welche  die  Schleinihaut  ganz  und  gar  durchsetzen. 
Diese  letzteren  Geschwtire  sind  PerforationsöfFnungen,  die  durch 
den  Durchbruch  des  phlegmonösen  Prozesses  der  Submukosa 
in  die  Ventrikelkavitet  entstanden  sind.  Die  Mukosa  wird 
folglich  von  einer  Masse  oder  einzelnen,  kleinen,  siebartigen 
Löchern  durchbohrt,  in  welche  sich  der  darunterliegende  Eiter 
hineinpressen  lässt.  Diese  Perforationsgeschwiire  können  von 
ausserordentlich  wechselnder  Grösse  sein,  von  dem  Umfange 
eines  Stecknadelkopfes  bis  zu  Geschwiiren  mit  einem  Diameter 
von  1 — 4  cm  oder  sogar  noch  grösser.  Ihre  Känder  sindzerfetzt, 
zackig  und  durch  mehr  oder  weniger  nekrotische  Partien  der 
Umgebung  untergraben.  Und  der  Grund  dieser  Ulcera  wird 
durch  die  eiterintiltrierte  Submukosa  oder  eventuell  Muscularis 
propria  oder  Subserosa  gebildet. 

In  einigen  Fallen  ist  die  Mukosa  körnig,  oder  leicht  höcke- 
rig.  Bei  näherer  Untersuchung  zeigt  sich,  dass  die  Ursache 
hierzu  bis  an  die  Schleimhaut  heranreichende,  kleinere  oder 
oft  haselnussgrosse  Abszesse  sind  (Mayor).    In  anderen  Fallen 
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siiid  sie  stärker  htigelig  hervorwölbend  odt^r  in  langgcstrecktf 
WUlste  aufgehoben,  welche  Bildungen  durch  besondi^rs  grosse 
Kiterlagerungeii  in  dcii  darunterliegenden  Gewelxn  liervorgc;- 
ruten  vverden.  Ausser  diesen,  liir  (lic  [)lilegnion()se  (lastritis 
cliarakteristischen  Veränderungcn,  hat  man  in  einer  Anzahl 
von  Fililen  Krsoheinnngen  getunden,  welclu;  die  chroni.s(!h(^ 
Gastritis  zu  Kennzeiebnen  pilegen.  J5etrachtet  man  sp(.'ziell 
die  in  der  letzten  Zeit  untersiieliten  FäUe,  so  hat  man  in  der 
Regel  die  ehronisehe  Gastritis  im  anatomischen  J>ilde  diagno- 
stizieren  kunneu,  soweit  nicht,  vorkommenden  Umstäuden  ge- 
mäss,  die  Ausbreitung  des  phlegmonösen  Prozesses  dieses  in 
jeder  Beziehnng  nnmöglich  machte.  in  30 — 40  Fallen  hat  man 
im  Ventrikel  ein  Magengesehwiir  öder  einen  Cancertumör  an- 
getrotfen  und  in  einigen  Fallen  ist  die  Schleimhaut  durch  in 
suicidialer  Hinsicht  öder  aus  anderem  Anlasse  geschluckte  Gifte 
bis  zur  Nekrose  geätzt  gewesen.  In  einem  meiner  Fälle  fand 
man  eine  breite  Narbe  nach  einer  Euptur,  welcbe  die  ganze 
Mukosa  durchdrang  nnd  bis  in  die  Muskelschicht  hinunter 
reichte. 

In  den  Fallen,  wo  man  makroskopisch  die  Mukosa  intakt 
geiunden  hat,  känn  das  Mikroskop  oft  änders  entscheiden.  Mit- 
unter  findet  sich  nur  seröses  Ödem  in  den  Dr.iisenzellen  vor 
und  rundherum  llundzellinftltrationen,  in  der  tiefsten  Schicht 
der  Mukosa  sonst  eine  mehr  öder  weniger  reichlicb  Proli- 
feration  des  interglandulären  Bindegewebes.  In  anderen  Fallen 
sind  die  Driisenzellen  degeneriert  und  das  Bindegewebe  folglich 
besonders  hervortretend,  während  in  der  Tiefe  der  Mukosa  und 
in  der  Muscularis  mucosiv  das  Gewebe  mehr  öder  weniger 
nekrotisch  zu  werden  beginnt.  Oft  sieht  man  gleichzeitig  mit 
diesen  letztgenannten  Veränderungen  ein  ausserordentlich  reich- 
liches,  fibrinöses  Exsudat,  welches,  nebst  kleineren  und  grös- 
seren  Rundzellherden,  die  Driisen  stark  durchsetzt.  Die  diinn- 
wandigen,  dilatierten  Gefässe  sind  mit  roten  Blutkörperchen 
und  vereinzelten  Lyinpho-  und  Leukozyten  gefiillt.  Hin  und 
wieder  kommen  kleine  Blutungen  vor.  ]\[itunter  sind  die  ge- 
nannten  Rundzellbiindel  und  Herde  stark  mit  Eiterzellen  ver- 
miseht,  welche  zuweilen  so  zahlreich  sind,  dass  kleine  Abszesse 
entstehen.  Bei  anderen  Fallen  treten  strangförmige  Lympho- 
und  Leukozytinfiltrationen  zierlich  hervor,  welche  das  typische 
Bild  einer  eitrigen  Lymphangitis  abgeben.  Öder  aber  die 
Ritereinlagerung  breitet  sich  auch  ausserhalb  der  Lymphgefäss- 
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wände  aus.  Mitunter  känn  man  so/^ar  die  Struktur  der  Sohleim- 
haut  vollständig  zerstört  sehen,  und  im  Biide  dominieren  kreuz 
und  quer  gehende,  sehmälere  öder  breitere  Bänder  öder  Stränge 
von  Eiterzellen.  Nur  in  den  äussersten  Schichten  findet  man 
dann  Spuren  von  den  Drtisen.  Mitunter,  vvie  in  Welchs  und 
einem  meiner  Fälle  ist  die  ganze  Mukosa  so  durch  Eiter  in- 
tiltriert,  dass  da,  wo  auf  vereinzelten  Flächen  degenerierte  Drii- 
senzellenreste  zuriickgeblieben  sind,  diese  ganz  und  gar  in  der 
ditfusen  Eiterschicht  eingebettet  liegen.  Schliesslich  känn  man 
grosse,  voUständig  nekrotische  Felder  sehen.  Dasselbe  Bild  bietet 
die    Wand    eines  auch  die  Mukosa  interessierenden  Abszesses. 

Wie  bekannt  zeigt  es  sich  indessen,  dass  die  Hauptlokalisa- 
tion  des  phlegmonösen  Prozesses  die  SiibmuJcosa  ist. 

Gerade  auf  diese  Gewebeschicht  kommt  der  grösste  Anteil 
der  Wandverdickungen.  Im  Querschnitt  känn  die  Breite  der 
Submukosa  1 — 1,5  cm  erreicben  und  in  einigen  Fallen  (Kinni- 
cuTT,  Stieda)  hat  sie  resp.  2,0  und  2,5  cm  gemessen.  Wie 
schon  gesagt  ist  eine  solche  Verdickung  gewöhnlich  nicht  dif- 
fus; sondern  man  sieht  herdartige  dickere  und  diinnere  Par- 
tien.  Solche  Maximigebiete  können  gleichzeitig  an  mehreren 
Stellen  vorhanden  sein  und  bald  im  Pylorusbereiche,  bald  im 
Corpus  öder  im  Fundus  liegen. 

In  einzelnen  Fallen  ist  die  Verdickung  der  Submukosa  äus- 
serst  gering  und  man  hat  eine  ziemlich  gut  erhaltene  Struktur, 
die  scheinbar  nur  von  einem  trtiben  serösen  Exsudat  durch tränkt 
ist.  Dieses  känn  jedoch  in  ge\vissen'Fällen  so  reichlich  sein,  dass 
die  ganze  Gewebeschicht  das  Aussehen  einer  gallertartigen 
Masse  bekommt.  Gewöhnlich  aber  sind  grosse  Partien  voll- 
kommen  nekrotisch.  In  nicht  wenigen  Fallen  ist  die  Submu- 
kosa des  ganzen  Magens  ein  einziger  Eiterherd.  In  anderen 
Fallen  haben  die  Eiterinfiltrationen  die  Dicke  von  Gänsefe- 
dern,  sind  veritable  Kanäle  mit  Eiter,  öder  sie  sind  wie  mehr 
öder  weniger  grosse  eirunde,  bisweilen  längliche  öder  band- 
förmige  Abszesse. 

Liegt  ein  solitärer  Abszess  vor,  so  sieht  man,  nachdem  man 
ihn  durch  Einschnitt  seines  Eiters  entleert  hat,  eine  Höhle  mit 
vollständig  nekrotischen,  unregelmässigen  Wänden.  Ein  Ab- 
szess känn  sich  nicht  nur  innerhalb  der  Submukosa  entwickeln, 
sondern  er  känn  alle  Schichten  durchsetzen,  so  dass  die  äus- 
sere  Grenze  allein  durch  die  Mukosa  und  Serosa  gebildet  wird. 
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Die  piterdnrchsetzti'  SuhinukoHa  k;mii  in  der  Farbe  boträclit- 
Hch  wcchseln.  Ziiwcilcn  ist  sie  krcidewciss  bis  gelblich,  zuweilen 
opal  öder  bhissgrau,  in  anderen  FilUen  ist  die  Farbe  gelblich 
erriin  öder  sofjar  rein  fjriin.  Auch  die  Konsistenz  wechselt. 
Die  Submukosa  känn  sich  wie  eine  feste  harte  Masse  anfuhlen, 
lind  sie  känn  änsserst  weich  nnd  schlafr,  wie  Gallert,  sein; 
anch  känn  sie  zu  einer  milchi<^en  Schicht  auseinanderfliessen, 
welehe  nnter  der  ]\rukosa  schwappt,  wenn  man  den  i\Ingcn 
wendet.  (G lax.)  Jn  so  einem  Falle,  wie  dem  letztgenannten, 
fiiesst  die  bewegliche,  zerronnene  Submukosa  bei  einem  Schnitt 
in  die  I\Iagenwand  selbstverständlich  aus.  Aber  auch  in  den 
Fallen,  wo  die  Infiltration  eine  festere  ist,  känn  man  durch 
Druck  Eiter  aus  der  schwammartigen  Gewebe  hervorpressen. 
Die  zuriickbleibenden  Hohlräume  im  >'Schwamm»  können  bis 
haselnnssgross  sein. 

Ebenso  wie  man  nicht  iramer  eine  scharfe  Grenze  zwischen 
der  Schleimhaut  und  der  Submukosa  ziehen  känn,  so  känn  man 
oft  auch  nicht  bestimmen,  wo  die  Submukosa  aufhört  und  die 
darunterliegende  Muscularis  propria  anfängt.  Der  eitrige  Pro- 
zess  känn  hierauf  libergegriiFen  und  grössere  öder  kleinere 
Partien  in  einen  einzigen  Eiterherd  verwandelt  haben.  In  dem 
Falle,  wo  man  einen  Abszess  in  der  Wand  hat,  ist  die  Musku- 
laris  in  der  Regel  immer  in  den  Prozess  mithineingezogen. 
Zuweilen  ist  die  Zerstörung  so  griindlich,  dass  »von  der  Muskel- 
haut  sich  keine  Spur  auftinden  lässt»  (Heyfelder).  Aber  nicht 
selten  ist  die  Muskularis  wenigstens  makroskopisch  intakt; 
man  sieht  eine  scharfe  Grenze  nach  der  Submukosa.  Bisw^ei- 
len  ist  die  ganze  Gewebeschicht  nur  von  einem  Ödem  durch- 
tränkt;  hin  und  wieder  sieht  sie  wie  eine  feste  Schwarte  aus. 
Sie  känn  auch  w^eiter  unverändert  sein  öder  mitunter  verstreute 
Eiterherde  aufweisen.  Man  findet  die  Muskelschicht  auch 
blass  und  trocken,  von  kleinen  weissen  Eiterflekken  durchsetzt. 
Ebenso  wie  die  Submukosa  in  der  Farbe  wechseln  känn,  so 
känn  auch  die  Muskularis  verschieden  aussehen.  Sie  känn 
blassgrau  gelb  und  gelbgrtin  sein;  ganz  nach  der  Starke  der 
Eitereinlagerung  känn  man  auch  hier  eine  grössere  öder  ge- 
ringere  Menge  eitriger  Fltissigkeit  herauspressen.  Die  Yer- 
dickung  der  Muskularis  wird  doch  niemals  annähernd  so  be- 
deutend,  wie  es  mit  der  Submukosa  der  Fall  sein  känn. 

Das  mikrosJcopiscJie  Bild  der  Submukosa  känn,  gleichwie  das 
makroskopische,    ganz  nach  Intensität  des  Prozesses  wechseln. 
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In  den  vveniger  schvveren  Fälien  sehen  wir  eine  reichlichi' 
Fibrinexudatbildung,  mit  einer  beinahe  die  ganz»*  S(;hicht  iiber- 
sebvvenunendeii  Lymphozyt-  und  Loukozytintiltration,  vvdche 
mituiiter  so  stark  ist,  dass  alle  Struktur  verschwunden  ist.  Bald 
hat  die  ganze  Submukosa,  bald  iiur  kleinere  öder  grössere  Partien 
derselben  dieses  Aussehen.  Es  verdient  hierbei  bemerkt  zu  vver- 
den,  dass  ich,  in  den  Fallen,  wo  ich  mikroskopisch  untersu- 
chen  konnte,  zierliche,  eosinophile  Leukozyten  vvahrgenommen 
habe,  die  klumpenweise,  4 — 5  Stiick  zusaninien,  zwischen  Rund- 
und  Eiterzellen,  mitten  im  Eiterherde  eingelagert  waren.  Hier 
ist  nicht  die  Rede  von  sporadischem  Vorhandensein,  sondern 
die  eosinophilen  Zellen  kommen  zahlreich  vor. 

Man  känn  die  Blutgefässe  dilatiert  sehen,  mit  iiberwiegend 
roten  Blutkörperehen,  einzelnen  Leukozyten  und  verstreuten, 
abgestossene  Endothelzellen  gefuUt.  Da,  wo  die  Zellenintil- 
tration  nicht  zu  bedeutend  ist,  sieht  man  die  mit  Eiterkörper- 
chen  gelullten  Lymphgefässe.  Mitunter  sind  hier  veritable 
Thromben  gebildet.  Aber  am  häutigsten  ist  der  Prozess  nicht 
nur  auf  Rund-  und  Eiterzelleinlagerung  beschränkt,  sondern 
grosse  Strecken  sind  vollkommen  nekrotisch,  ohne  jegliche 
1'ärbbare  Kerne.  Und  die  ganze  Submukosa  känn  eine  einzige 
grosse  Nekroseschicht  sein,  wo  man  nur  hin  und  wieder  einige 
B  lut-  und  Lymphgefässe  vorher  beschriebenen  Aussehens  an- 
t ref! en    känn. 

In  der  MusluJaris  trifft  man  dieselben  mikrosko-pischen 
Bilder,  wie  in  der  Submukosa,  nur  dass  die  Zerstörung  ge- 
wöhnlich  nicht  dieselbe  Starke  erreicht  und  sich  im  allgemeinen 
nicht  als  Nekrose  präsentiert,  sondern  sich  am  häutigsten  auf 
eine  reichliche  Lymphozyt-  und  P^iterzelleninfiltration  be- 
schränkt, zuweilen  kleine  Abszesse  öder  kleine  Eiterstränge 
bildend,  welche  die  Muskelbtindel  stark  auseinandersprengen. 
In  einer  ganzen  Reihe  von  Fallen  sieht  man  sehr  schön,  wie 
die  mit  Lymphozyt-  und  Eiterzellen  geflillten  Lymphgefässe, 
auf  dem  Wege  von  der  zerronnenen  Submukosa,  die  Muskularis 
durchsetzen  und  weiter  laufen,  um  sich  dann  in  der  Subserosa 
zu  grösseren,  subserösen  Lymphbahnen  vereinigen. 

Die  Serosa  und  Sithserosa  zeigen  in  einigen  Fallen  nur  ge- 
ringe  Veränderungen,  etwas  Hyperämie,  seröse  Anschwellung 
und  unbedeutende  Trilbung.  In  anderen  Fallen  sehen  wir 
stärkere  Gefässinjektion,  hier  und  da  grössere  öder  kleinere 
Blutungen:  bisweilen  zieht  sich  ein  feines  Netz  von  gefiillten. 
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erwoiterten  l^lulf^ctasscii  Whor  don  Ma^pii,  und  (lie  Lympf^c- 
tässo  dasoll)st  iK^liTiHMi  sioh  wic  dicke,  liervortretende,  ^olhe 
Slr;ln<^('  aus.  in  \(r(Mii/.rlt('ii  Fiilloii  ist  os  zu  ciner  vvirklichen 
Abszosshildunjj::  in  der  Su))serosa  gckommen,  welche  entweder 
»iiir  kltMiK»,  liain])isainengrossf»  Gebiete  einnirrnrit  odör  alxir  sich 
libor  grössero.  Fblcben  ausdclint.  In  cinigen  Fallen  ist  ein 
hanplsäclilicli  in  don  nnteren  Scbichten  belegencr  Abszess  dnrch 
di(^  SnbstTosa  nnd  S<Tosa  liindnrcligebrochon,  wodnrcb  oine 
breitiTO  odör  ongoro  Porforationsciffnnng  mit  iiekrotischen  Kand- 
partion  entstaiulon  ist.  Solch  ein  Fall,  wo  die  Offnung  gonti- 
gond  gioss  war,  uni  ein  Tanbenei  hindurclizniuhren,  ist  von 
einem  onglischcn  Arzt,  (i.  h\  M.  in  Laucet  1828  beschrieben 
wordou.  Andero  solcbe  Fälle  baberi  Albers,  Callow,  Feroci 
beobaclitet.  Kommt  eine  allgemeine  öder  zirkumscripte  Peri- 
tonitis  vor,  so  bat  man  in  der  Magenserosa  die  gewrdmlichen 
Veränderungen,  mit  (lefässinjektion,  matte,  glanzlose  Flächen, 
fibrinöse  öder  eitrige  Beläge  u.  s.  w.  Das  mikroHko}yische  Bild 
bietet  nicbts  von  besonderem  Interesse:  Fibrinexsndat,  Lympbo- 
nnd  Leukozyteinlagerungen  in  Form  von  Strängen  öder  Han- 
fen  nnd  bier  nnd  da  kleine,  nekrotische  Partien. 


Bakteriologie. 

Uni  die  Ehre,  den  ersten  Verdacht  ausgesprochen  zu  haben, 
dass  die  pblegmonöse  Gastritis  eine  Infektionskrankheit  sei, 
kampfen,  wio  um  so  vieles  anderes,  die  Franzosen  nnd  die 
Deutschen. 

Cheinispe  wagt  die  Behauptung,  dass  Raynaud  schon  im 
Jahre  1861,  mit  seiner  Ausserung,  dass  die  Krankheit,  welebe 
nacb  Raynaud  »une  tendence  remarquable  de  Téconomie  a  faire 
du  pus-»  hat,  eine  ''diathése  purulente»  sei,  Cheinisse  meint  dass 
Raynaud  mit  dieser  Ausserung  zngleich  die  pblegmonöse  Ga- 
stritis als  eine  Infektionskrankheit  ansieht.  Vielleicht  macht 
er  sich  eines  starken  Chauvinismns  schuldig,  aber  die  Ehre 
des  Vaterlandes  geht  allem  anderen  voran. 

Lewandowsky  ist  der  Mann  der  Deutschen.  Er  wagt  es. 
nngefähr  T)  Jahre  naehdem  zum  ersten  Male  Bakterien  in  einer 
Magenphlegmone  nachgewiesen  worden  sind,  zu  äussern,  dass. 
da    in    don    moiston    Fallon   '»keine  Ursachon   ircwöhnliohor  Art 
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sich  Hnden  lassen»,  es  sehr  vvahrscheinlich  sei,  dass  die  phleg- 
monöse  Gastritis  »eine,  ihrein  Wesen  nach  unbekannte  Intek- 
tionskranklieit  ist.» 

Diese  Ausserung  hat  jedoch  den  Fehler,  duss  sie  erst  so 
spät  wie  1879,  ausgesprochen  wurde.  Bossart,  welcher  Lewan- 
DOWSKY  das  in  Frage  kommande  Prioritätsrecht  zuspr^chen 
vvill,  muss  mir  doch  zugeben,  dass  ich  gezwungen  bin,  Deutsch- 
laad  der  ersehnten  Ehre  zu  berauben,  einen  Mann  hei-vorge- 
bracht  zu  haben,  welcher  als  P^rster  die  wirkliche  Natur  des 
phlegmonösen  Gastritis  im  Verdacht  hatte. 

Und  das  allés  nur  um  der  Wahrheit  und  unseres  unbe- 
kannten  Schwedens  willen. 

In  Upsala  läkarfören.  förhandl.:  1871 — 72,  Band  VII,  Seite 
21)7,  äussert  nämlich  Professor  Hedenius,  dass,  obgleich  die 
Ursache  der  phlegmonösen  Gastritis  nicht  nachgewiesen  sei, 
^scheint  Verschiedentliches  doch  auf  Ursachen  infektiöser  Na- 
tur hinzuweisen,  auch  wenn  die  Affektion  als  idiopatisch  auf- 
tritt.»  Diese  Ausserung  ist  um  so  mehr  bemerkenswert,  als 
sie  drei  Jahre  friiher  ausgesprochen  wurde,  als  in  irgend 
einem  Falle  von  phlegmonöser  Gastritis  Bakterien  nachgewie- 
sen  wurden. 

Jetzt  ist  schon  seit  langer  Zeit  festgestellt,  dass  die  Krank- 
heit  eine  Infektion skrankheit  ist. 

Wie  schon  gesagt,  konnte  Heller  in  einem  1874  durch  Lö- 
WENSTEIN  publizierten  Falle  Kokken  nachweisen.  Klebs  glaubte 
1881  durch  Entdeckung  seines  Mikro.sporon  septicum  den  Ba- 
zillus  der  phlegmonösen  Gastritis  gefunden  zu  haben.  Einige 
Jahre  später  1885  gluckte  es  Sébillon  Beweise  fur  das  Vor- 
handensein  von  Streptokokken  in  einer  Magenphlegmone  bei- 
zubringen.  Später  sind  eine  Reihe  von  Untersuch ungen  ge- 
macht  worden,  wobei  nicht  nur  Streptokokken,  sondern  auch 
andere  Bakterien  bei  der  phlegmonösen  Gastritis  konstatiert 
wurden. 

Leider  sind  diese,  auf  Bakterien  hin  untersuchten  Fälle  nicht 
besonders  zahlreich.  Man  hat  sich  nur  in  den  während  der 
allerletzten  Jahre  publizierten  Fallen  um  den  Nachweis  von 
Mikroorganismen  bemiiht.  Von  den  hier  zusammengestellten 
215  Krankheitsfällen  sind  nur  95  auf  Bakterien  untersucht 
worden. 

Es  hat  sich  hierbei  erwiesen,  dass  die  am  gewöhnlichsten  vor- 
kommenden  Bakterien  die  Streptokokken  sind.    Von  95  Fallen 
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sind  sie  iii  71  iiaoligewicsen  worde.n,  leils  in  Ileinkultur,  teils 
mit  anderen  Mikroor<;anismon  in  Dkuueks,  ('hanutinas,  Hosciih, 
samt  Hall  und  Slmpsons  Fallen  mit  Staphylokokken,  in  La- 
voNius,  Caylkys,  Hkkkmannp,  KolJKRTSONS  lind  einem  meiner 
Fälle  mit  Raot.  roli,  in  Wagners  Fall  mit  Hact.  coli  und  I^a- 
zill.  proteus  und  in  Matthks  Fall  mit  Diplokokken  zusammen. 
In  drei  Fallen  (Mi^nter,  Hanssteen,  Adam)  hat  man  bloss 
Pneumokokken  nachf^ewiesen;  (in  Adams  Fall  ausserdcm  noch 
Bact.  coli  in  der  Mukosa).  Tn  Mc.  Kenzies  Fall  fand  man 
bloss  Staphylokokken,  in  Kelynacks  nur  Colibazillen.  Hopkins 
und  Weir  konnten  nur  auf  Diplokokken,  Cecil  nebst  Diplo- 
kokken aucb  Bact.  coli  und  Sarcina  binweisen.  Löwenstein 
Klebs  und  Klieneberger  geben  das  Vorkommen  von  Kokken 
an  und  in  Löwensteins  Fall  ausserdem  noch  Stäbchen.  Fr^n- 
KEL  fand  in  seinem  milzbrandähnliche  Stäbchen.  Die  Bakterien- 
tlora  in  Hemmeter  und  Ames  Fall  machten  Oppler-Boas 
Milchsäurebazillen,  Mikrokokken  u.  Protozöen  aus.  Bisweilen 
ist  der  Eiter  steril  gewesen,  wie  zum  Beispiel  in  den  zwei 
SiAPELMOURscben  Fallen,  wo  es  nach  der  Operation  zur  Heil- 
ung  giug. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  iinden  sich  die  Bak- 
terien immer  am  zahlreichsten  in  der  Submukosa.  In  einigen 
Fallen,  die  ich  Gelegenheit  zu  studieren  hatte  und  wo  im 
iibrigen  nur  Streptokokken  nachgewiesen  wurden,  konnten  die 
Bakterien  mitunter  so  unerhört  zahlreich  gehäuft  sein,  dass 
ganze  Flächen  vollkommen  blauschwarz  von  den  graugefärb- 
ten  Kettenkokken  waren.  In  anderen  Fallen  Ii  egen  sie  mehr 
zerstreut,  bald  in  geringer  Anzahl,  bald  in  kleineren  Zusam- 
menballungen. 

Man  tritt't  sie  auch  öfter  in  den  tieferen  Teilen  der  Mukosa 
und  in  der  Muscularis  propria  an,  wo  sie  bald  grössere  öder 
kleinere  Herde,  bald  Stränge  und  Bänder  bilden,  welche  weiter 
nach  un  ten  in  die  Submukosa  laufen,  den  Weg  zeigend,  auf 
welchem  die  Lymphbahnen  durch  die  Gewebeschichten  gehen. 
Oft  sieht  man,  wie  diese,  mit  Eiterkörperchen  und  Bakterien 
gefuUten  Lymphgefässe,  von  der  Submukosa  durch  die  Musku- 
laris  entweder  senkrecht  an  die  Muskelbllndel  öder  parallel 
mit  denselben  drängen  und  ihren  Weg  weiter  hinaus  in  die 
Subserosa  und  Serosa  fortsetzen,  wo  die  einzelnen  Lymphbah- 
nen sich  zu  breiten  Heerstrassen  vereinigen,  auf  welchen  dio 
Infektion  weiter  vorwärts  schreiten  känn. 


In  deu  regiuuären  Lymphdrliseii  des  Mageiiri  koniiU^n  gieich- 
falls  grosse  Bakterienmeiigen  konstntiert  vverden. 

Ill  denjenigen  Fallen,  \vo  Koiii[jlikatioiieii  tles  i)hlegmonöseu 
Gastritis  durch  Pleuritis  und  Perikarditis  vorlageii,  hat  man  die- 
selben  Bakterien  in  den  seröseu  Kaviteten  und  dem  Exsudat  dort, 
so  wie  im  Ventrikel,  nachweisen  können.  So  fanden  Volosjin, 
und  CuoLSJEVNiKOW  im  Magen,  wie  auch  im  Lungensack  und 
Herzbäutel,  Streptokokken.  In  einem  Falle  v.  Stapelmouks, 
in  welchem  eine  Pleuriti3komj)likation  vorlag,  fand  man  so 
vvohl  in  der  Magenwand  als  auch  in  der  Pleura  Streptokokken. 

Weiter  konnten  in  einem  Falle  Bairds  Streptokokken  nach- 
gewiesen  werden:  in  der  Magenwand,  in  der  Peritonealhöhh*. 
im  Pleuraeiter  und  in  einem  Eiterherde  in  der  Herzmusku- 
latur;  in  Eberths  Fall  sowohl  in  der  Ventrikelwand  als  in 
den  Pyarthrosen.  E  igen  tum  lich  is  t  in  Jacob  Ys  Fall,  dass,  wäh- 
rend  man  in  der  ^lagenphlegmone  allein  Streptokokken  kon- 
statieren  konnte,  liessen  sich  in  einem  Eiterherde  am  Schenkel 
nicht  nur  diese  Bakterien,  soudern  dazu  noch  Staphylokokken, 
Bact.  coli  und  Proteusbazillen  nachweisen.  Das  Vorhanden- 
sein  dieser  letztereu  Bakterien  beruht  uuverkennbar  aut'  einer 
Sekundärinfektion,  die  direkt  durch  die  beschädigte  Hautpartie 
iiber  dem  Herde  entstanden  ist. 

Leith  hat  die  Vermutung  ausgesprochen,  dass,  ebenso  wie  ein 
erysipelatöser  Prozess  einer  Extremität  immer  die  Sache  des 
Streptokokkus  ist,  so  ist  er  auch  der  agierende  Virus  bei  einer 
phlegmonösen  Gastritis,  wenigstens  was  die  Phlegmone  betrifft. 

Ich  will  hier  nebenbei  nur  bemerken,  dass  nicht  nur  die 
Streptokokken,  sondern  auch  andere  Bakterien,  wie  z.  B.  die 
Pneumokokken,  ein  Erysipel  hervorrufen  können.  (Lexer.) 

Können  indessen  keine  Streptokokken  in  einer  Ventrikel- 
phlegmone  nachgewiesen  werden,  so  beruht  es  nach  Letth  da- 
rauf,  dass  »the  true  cause  of  the  disease,  the  streptococcus,  has 
disappeared  from  the  whole  of  the  aifectiv  tissue  except  its 
spreading  margins'>. 

Leitu  wagt  es  nicht  die  Abszesse  betreffeud,  eine  bestimmte 
Meinung  auszusprechen,  ob  es  ->the  same  organism  as  acts  in 
the  diiFuse  form»  hier  sei. 

In  dem  Betrachten  der  Streptokokken  als  alleinige  Urheber 
der  Phlegmone,  stimmt  Robertson  mit  Leith  iiberein;  aber 
den    Ursprung    des  Abszesses  betrefFend,  weiss  er  nicht,  ob  er 
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ihn  in  einer  Mischinfcktion  zu  siiclicii  hal,  odcr  oi)  cs  iiKii^li- 
('.her\v(Mse  Sta|)li3'l<)kokl\('ii  aiiid. 

l)ie  StiT})tolv()l<ktMi  als  dio  alleinigen  Urhober  (l«'r  Phleginone 
anzuseheii,  wiihrend  die  iMitstehung  des  Abszesses  einem  an- 
deren  öder  anderen  Bakterien  zuziischreiben  i.st,  mnss  ja  schon 
a  ])riori  als  wenig  wahrscheinlicb  betrachtet  werden. 

Waruni  sollten  die  Streptokokken  keinen  Abszess  ini  Ven- 
trikel  venirsachen,  wo  sie  docb,  naeh  täglieher  Kriabrung,  an 
jeder  anderen  Stelle  des  Organ  ismus  einen  Abszess  hervorrufen 
könncm? 

leb  babe  hier  scbon  zu  zeigen  versueht,  und  glaube  es  ist 
kein  Missgriff,  wenn  ich  bebaupte,  dass  der  von  gewisser  Seite 
jremachte  Unterschied  zwischen  Phleormone  und  Abszess  des 
Magens  reine  Fiktion  ist. 

Ferner  wäre  die  Entstehung  der  frtiher  genannten  Mischform 
von  Phlegmone  und  Abszess  besonders  verwickelt  zu  denken, 
wenn  Robertsons  Annahme  ricbtig  wäre.  In  einem  derartigen 
Falle  soll  also  ein  Teil  der  pblegmonösen  Prozesse  in  der 
Magen wand  durch  Streptokokken  verursacbt  werden,  wäbrend 
da,  wo  eine  Histolyse  des  Gewebes  stattgefunden  hat,  andere 
Bakterien  wirksam  wären.  Es  scheint  mir  eher  aus  diesen 
Mischformen  bervorzugehen,  dass  Robertsons  Einteilung  der 
Wirklicbkeit  nieht  entspricht.  Ausserdem  hat  man  bei  den 
Fallen  von  Mischform,  wo  eine  Bakterienuntersuchung  ge- 
macht  wurde,  nicht  mehr  als  eine  Bakterienart  im  resp.  Fall 
gefunden;  so  z.  B.  in  Klienebergs  Fall  Kokken  in  Hopkins 
und  Weirs  Diplokokken. 

Zum  Schluss  will  ich  anluhren,  dass  in  einem  meiner  eige- 
nen  Fälle  (Fall  XV)  ein  solitärer  Ventrikelabszess  vorlag,  und 
dass  die  bakteriologische  Untersuchung  im  Pathol.-anat.  Labo- 
ratorium des  Karolinischen  Instituts  zu  Stockholm  Strepto- 
kokken und  gleichzeitig  Colibazillen  nachwies.  Im  Vorti- 
bergehen  bitte  ich  darauf  hinweisen  zu  durfen,  dass  dieses  der 
erste  Fall  ist,  wo  beim  Abscessus  ventriculi  eine  Untersuchung 
der  Bakterienflora  gemacht  ist. 

Mir  scheint  dass  dieser  Befund.  voUständig  die  Behauptung 
widerlegt,  dass  Streptokokken  nicht  den  Abszess  sondern  nur 
die  Phlegmone  des  Magens  hervorriefen. 

Umgekehrt  könnte  man  also  sägen,  dass  es  nicht  auf  die 
Bakterienart  ankommt,  wenn  man  in  einem  Falle  eine  Phleg- 
mone   und    in    einem    anderen    einen   Abscessus  ventriculi  vor 
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sieh  hat.  Ein  und  dieselbe  Bakterienart  känn  in  dem  einen 
Fa  I  le  einen  Abszess  und  in  dem  anderen  eine  Phlegmone 
hervorruten. 

Gegen  Leiths  Behauptung,  dass  die  Streptokokken  immer 
der  Agens  der  Gastritis  phlegmonosa,  öder  wenigstens  der 
Phlegmone  seien,  auch  in  den  Fallen,  wo  sie  bei  der  Untersu- 
ohung  nicht  nacbgevviesen  werden  können,  weil  sie  sich  dort 
nur  in  »its  spreading  margins>  linden;  gegen  diese  Behauptung 
stellt  sieh  auch  das  Untersuchungsresultat  eines  Teiis  der  Fäl- 
le,  wo  man  andere  Bakterien,  auch  in  Reinkultur,  vorgefun- 
den  hat. 

Nebenbei  mag  jedoch  bemerkt  sein,  dass  in  Fallen,  wo  ausser 
Streptokokken  andere  Bakterien  wie  Staphylokokken  (Derbek, 
CuANUTiNA,  Hoscn  u.  a.)  öder  Colibazillen  (Lavonius,  Caylay, 
Herrmann,  Robertson)  vorhanden  siud,  die  Streptokokken 
doch  zweifellos  der  primäre  Agens  sind,  und  dass  die  Anwesen- 
heit  der  anderen  Bakterien  nur  der  Ausdriick  fur  eine  Sekun- 
där- öder  eventuell  eine  Mischinfektion  ist. 

Anders  scheint  die  Sache  zu  liegen,  wo,  wie  in  Hansteens 
und  Munters  Fallen,  Pneumokokken  in  Reinkultur  konstatiert 
worden  sind.  Das  Einwachsen  dieser  Bakterien  in  Agone  öder 
post  mortem  känn  wohl  kaum  in  Frage  gestellt  werden.  Auch 
haben  sie  nicht  die  Neigung  der  Staphylokokken  zur  Sekun- 
där- öder  ^[ischinfektion.  Ira  Gegenteil,  es  geschieht  mitunter, 
dass  zu  einer  primären  Pneumokokkeninfektion  später  eine 
sekundäre  Streptokokkeninfektion  hinzutritt.  Vielleicht  ist 
es  auch  wert  erwähnt  zu  werden,  dass  man  bei  einem  von 
Foulerton  und  Dieulafoy  beschriebenen  Falle,  während  eines 
suppurierenden  Entztindungsprozesses  in  der  Ventrikelmukosa 
nur  Pneumokokken  gefunden  hat.  Es  scheint  mir  deshalb 
schwerlich  berechtigt  die  Richtigkeit,  der  ausgesprochenen  An- 
sichten  Adams,  Hansteens  und  Munters  in  Abrede  zu  stellen, 
dass  die  Pneumokokken  in  ihren  Fallen  das  primäre  Virus  ge- 
vvesen  seien. 

Weniger  sicher  könnte  sich  vielleicht  die  besprochene  Frage 
auf  den  ersten  Blick  in  Mc.  Kenzies  Fall  zeigen,  wo  die  Sta- 
phylokokken, und  in  Kelynacks  wo  die  Colibazillen  nachge- 
wiesen  w^urden.  In  beiden  Fallen  liegen  jedenfalls  Bakterien 
in  Reinkultur  vor,  und  beide  Autoren  haben  ihre  Fälle  publi- 
ziert,  indem  sie  die  resp.  Bakterien  als  Urheber  angegeben 
haben. 
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Oie  Sta])liylok()kken  luiIxMi  ja  einci  ganz  hcsorulcre  Neiguiig 
zur  Misch-  und  Sekiuuläriiilektion  und  bonutzen  gerne  jede 
Gelegenlioit  sich  in  oinora  Gewebe  auszubreiten,  wo  eine  andere 
Rakterieninvasion  vorhergegangen  ist  und  Schaden  angerichtet 
hat  (Neissp:r).  Aber  ebensogut  wie  die  Staphylokokken,  wie 
Neisser  hervorhebt,  die  Urheber  eines  Lel)eral)szesses  (S(JAMhati), 
eines  subphronischen  Al)szesses  (v.  Leyden),  eines  Tjungenab- 
pzesse?  (JVnirciiKYs),  einer  eitrigen  Stomatitis  (.Iada.«^ohn),  einer 
Peritonitis  (Flexner)  sein  können,  ebensogut  muss  mit  Wahr- 
scheinlichkeit  angenommen  vverden,  dass  die  Stapbj-lokokken 
auch  die  Urheber  der  phlegmonösen  Gastritis  sein  können. 

Betrettend  die  Colibazillen  in  Kelynacks  Fall  nimmt  Leitii 
in  erster  Linie  an,  dass  »its  presence  ^vas  of  postmortem  or 
aceidental  significance>\,  aber  er  will  auch  nicht  direkt  die 
Möglichkeit  verneinen,  dass  sie,  gleich  wie  sie  Urheber  der 
Eiterbildung  in  mumerous  cases  of  suppurative  appendicitis, 
peritonitis  and  cholangitis»  sind,  auch  in  diesem  Falle  der 
Grund  der  phlegmonösen  Gastritis  sein  können. 

Das  Misstrauen  gegen  den  Colibazillus  als  ätiologischen 
Faktor  beruht  vielleicht  teilweise  auf  seiner  Allgegenwart  im 
Magendarmkanal.  Tavel  und  Lanz  haben  einen  anderen  Ge- 
sichtspunkt  vorgebracht.  Sie  sind  bei  ibren  Untersuchungen 
zu  der  Auffassung  gekommen,  dass  der  Anlass  der  bedeutenden 
RoUe  des  Colibazillus  in  der  Ätiologie  der  bakterielien  Peri- 
toniten  die  ausserordentliehe  Leichtigkeit  sei,  mit  der  sich 
dieser  Bazillus  kultivieren  lasse,  während  andere  Bakterien^ 
besonders  die  Streptokokkeu  in  der  Tat  ftir  die  Entstehung 
einer  Peritonitis  von  viel  grösserer  Bedeutung  sei  en.  Hierzu 
bemerkt  Escherich,  es  lasse  sich  bei  den  Peritoniten  mit  Coli- 
bakterien  in  Reinkultur  wohl  schwerlich  bezweifeln,  dass 
diese  Bazillen  nicht  auch  faktisch  die  Urheber  der  Peritonitis 
seien.  Es  scheint  mir,  als  wenn  Eschericiis  hier  ausgesprochene 
Meinung  tiber  die  Peritoniten  vielleicht  auch  fiir  die  phleg- 
monöse  Gastritis  Anwendung  finden  könnte,  speziell  in  so 
einem  Falle  wie  Kelynackp. 

Es  könnte  also  mit  an  Gewissheit  grenzende  Wahrschein- 
lichkeit  angenommen  werden,  dass  wir  bei  der  phlegmonösen 
Gastritis  Jceine  einlieitliche  hakteriolofjische  Ätiologie  haben, 
nämlich  dio  von  Leith  befiirworteten  Streptokokkeu:  auch  an- 
dere Bakterien  können  Urheber  der  Krankheit  sein. 

i)A  —  1S06S6.   Novd.mtd.  ark.   Afil.  II.   DJ  51.   X:r  tS. 
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Dagegeu  zeigt  die  Erfahrun<>,  wie  unvergleichlich  gewöhn- 
lich  diö  Streptukokken  hier  als   Virus  vorkommen. 

tJber  die  Virulenz  iind  Patliogenität  der  agierenden  Mikro- 
organismen der  phleginonösen  Gastritis  sind,  so  viel  ich  weiss, 
keine  Untersuchungen  gemacht  worden. 

Es  ist  von  KoNSTANTiNOWiTSCH  u.  a.  hervorgehoben  worden, 
dass  nar  äusserst  selten  zur  phlegmonösen  Gastritis  die  Kom- 
plikation einer  allgemeinen  Septikopyämie  tritt.  Diese  Lage 
der  Verhältnisse  beruht,  nach  Konstantinowitscu  auf  der 
geringen  Virulenz  der  Bakterien.  (Es  scheint,  als  ob  KoN- 
STANTiNOVViTSCH  mit  dem  Begrift'  Virulenz  der  Bakterien  auch 
deren  Pathogenität  meint.)  Einen  anderen  Beweis  fiir  ihre 
geringe  Virulenz  sieht  er  in  dera  Umstande,  dass  sich  der 
phlegmonöse  Prozess  gewöbnlich  uber  so  grosse  Gebiete  des 
Magens  ausbreitet.  Wäre  die  Virulenz  der  Bakterien  stärker, 
sagt  er,  so  wurde  der  Patient  »einer  allgemeinen  Septikämie^ 
erliegen,  bevor  sich  der  Prozess  zu  einer  diffusen  Phlegmone 
hatte  entwickeln  können. 

Ohne  Zweifel  känn  die  Virulenz  und  Pathogenität  der  Bak- 
terien, ebenso  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  auch  bei 
phlegmonöser  Gastritis  wechseln.  Es  ist  sicherlich  nicht  be- 
rechtigt  auf  die  Art  zu  generalisieren,  wie  Konstantinowitsch 
es  macht.  Und  die  von  ihm  gebegte  Meinung  uber  die  Viru- 
lenz und  Pathogenese  wird  um  so  zweifelhafter  je  mehr  man 
bedenkt,  dass  die  Fälle,  auf  die  er  sich  stiitzt,  so  gut  wie  alle 
einen  tötlichen  Ausgang  hatten.  Es  ist  beraerkenswert,  dass 
der  Tod  in  einzelnen  Fallen  (Höeter)  nach  einigen  S  unden, 
in  anderen  nach  wenigen  Tagen,  gewöhnlich  aber  nach  ein  — 
bis  zwei  Wochen  eingetreten  ist.  Nur  selten  hat  sich  die 
Krankheit  iiber  diese  Zeit  hinausgestreckt.  Diese  Fakta  schei- 
nen  mir  Konstantinowitschs  Auffassung  nicht  zu  sttitzen,  son- 
dern  man  mtisste  vielleicht  eher  die  Schlussfolgerung  ziehen, 
dass  die  Pathogenität  und  vielleicht  auch  Virulenz  der  Bakterien 
offenbar  ungewöhnlich  stark  gewesen  sind. 

Der  Tod  ist  im  allgemeinen  im  Biide  einer,  den  menschli- 
chen  Organismus  paralysierenden  Bakterienintoxikation  ge- 
kommen,  so  zu  sägen  bevor  der  Kranke  dazu  kommen  konnte, 
mit  einigen  septiko-pyämischen  Symptomen  zu  reagieren. 

Ebenso  wenig  iinde  ich  in  den  Umständen,  dass  die  aller- 
meisten,  bis  jetzt  bekannten  Fälle  der  Krankheit  diffusa  Phleg- 
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inoneu  sind,  ir^cnd  cinc  Siiit/c  fiir  I\<>n.^tantinovvitsciis  Ansioht 
Uber  (lie  schwaclic   Virulcii/,   inul  gerinfi;('-   l^aihogenität. 

Meiner  l\reiminij;  iiacli  ist  (lie  schnelle  Verbreitnng  des  Pro- 
zesses  Uher  die  jE^an/c  Magonwand  iiiclit  iiiir  ;nil'  die  eben  ge- 
nannten  Faktoren  /airiudvzufuliren,  sondern  vielleicht  noch  mehr 
auf  ganz  andcrc  Unistiindc.  Dass  sich  in  verhältnisinässig  so 
kiirzerZeit  cine  diirusc,  Plileginone  bilden  känn,  hat  zweiiVdsohne 
zuni  grössten  Teil  seine  Voraussetziing  in  dem  besonders  reich- 
lichen  und  stark  verzweigten  Lymphgefässnetz,  welches  die  Ma- 
genwand  durchzieht.  Der  Magen  ist  ja  ein  äasserst  leicht  be- 
wegliches  Organ,  welches  schnell  und  oft  die  Konfiguration 
unter  dem  Kinlluss  der  Kontraktionen  der  Wand  ändert.  Die 
Strömung  der  Fiussigkeit  muss  iblglich  eine  besonders  leb- 
hafte  sein  und  känn  ohne  nennenswerten  Widerstand,  dank 
der  weiten  Lymphbahuen,  vor  sich  gehen.  Ich  raöchte  sägen, 
dass  die  Kontraktionen  der  Magenwand  wie  eine  Massage  wir- 
ken,  durch  welche  eine  um  so  viel  schnellere  Verbreitnng  des 
Tnfektionsmaterials  vora  Urherde  tiber  den  Magen  bewirkt 
wird.  Und  hierin  sehe  ich  eine  der  Ursachen  dess  oft  so 
schnellen  Entstehens  einer  diffusen  Ventrikelphlegmone,  ebenso 
wie  ihres  gewöhnliche  Vorkommens. 

Schliesslich  könnte  man  vielleicht  den  oft  stark  serösen  Cha- 
rakter  des  phlegmonösen  Prozesses  der  hohen  Pathogenität 
der  Bakterien  zu  Grunde  legen.  Der  Alten  Ausspruch  »der 
diinne  Eiter  ist  der  gefährlichste»  ist  wohl  nicht  nur  eine  Re- 
densart. 

Wie  aus  dem  eben  Angefiihrten  scheinen  könnte,  möchte  ich 
jedoch  nicht  behauptet  haben,  dass  die  Virulenz  resp.  Pa- 
thogenität der  Bakterien  immer  so  ausserordentlich  stark  sind, 
im  Gegenteil,  ich  glaube,  dieselben  wechseln  bier  wie  auch 
sonst. 

Wenn  auch  das  Faktum,  dass  eine  Reihe  phlegmonöser  Ga- 
stritiden  durch  spontane  Heilung  zur  Gesundheit  ftihren,  nicht 
direkt  die  Behauptung  berechtigt,  Virulenz  und  Pathogenität 
wären  in  diesen  Fallen  b^sonders  niedrig  gewesen,  so  scheint 
es  mir  trotzdem,  als  ob  die  Annahme  nicht  ganz  ausgeschlos- 
sen  werden  könne,  Pathogenität  und  Virulenz  der  Mikroben 
wären  in  diesen  Fallen  wenigstens  relativ  schwächer  gewesen, 
als  in  anderen  schnell  zum  Tode  fiihrenden. 
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Pathosenese. 


Die  Auflassiin^  liber  die  Pathogenese  der  phiegmonöson  (ia- 
•5tritls  ist  im  Laufe  der  Zeiten  bedeutenden  Vf-rändfrungen 
interworfen  gewesen. 

Speziell  die  ältereii  Verfasser  (ROKITANSKY,  Ackekmann,  Hedk- 
NIUS,  Leube)  scheiucn  die  Krankhcit  mit  eiuer  gewissen  Vorlielie 
als  einen  metastatischen  Prozess  zu  bctrachtcn.  Als  ätiologisclu- 
Faktoren  wcrden  anp:of iihrt :  p]rysipel,  Variola,  Searlatina,  akute  Po- 
lyarthritis  (Budd)  allgemeine  Pyiimi(^  (LÖWENSTEIN,  Habekshon) 
Puerperalsepsis  (MaunouRY). 

Besondcrs  die  letztgenannte  Kraiikheit  war  bei  phlegmoiiöser  Gas- 
tritis  eiu  oft  und  gerne  angeluhrtcs  iitiologisches  Moment.  BltAM) 
ist  es  eigentlich,  der,  wie  es  scheint,  urspriiiiglich  fiir  das  Wochen- 
bettfieber  eingetreten  ist,  indem  er  sich  aber  nieht  auf  seine  eigenen 
p]rfahrunpen  stiitzt,  sondern  auf  die  Angabeu  seines  Lehrers,  DlTT- 
HICH  in  Prag.  Letzterer  scheint,  diese  Frage  betreffend,  selbst  nichts 
publiziert  zu  liabcn,  hat  aber  in  seinen  Vorlesungen  mitgeteilt,  dass 
or  vvährend  eiuer  Puerperalfieberepidemie  in  Prag  1847  uiehreri' 
Fälle  von  phlegmonöser  Gastritis  wahrgeuommen  habe,  welclie  mit 
der  Puerperalinfektion  in  Zusammenhang  gebracht  werden  miissen. 
p]r  behauptete,  man  finde  oft  >-bei  akuten  dystrasischeu  Prozessen, 
unter  denen  der  puerperale  obenan  steht,  eine  eitrige  Infiltration 
des  submukösen  Zellgewebes  des  Magens»,  und  dass  während  der  ge- 
uannten  Epidemie  in  Prag  solche  eitrige  Entziindungen  im  Magen 
bei  Puerpera  -iiberhaupt  au  der  Tagesord nuug'>  waren. 

Dieser  Beliauptung  DiTTRlCHS  ist  man  spiiter  mit  starken  Zwei- 
feln  entgegengekommen  und  zwar  von  verschiedenen  Seiten.  Schon 
Raynaud  und  später  Jensen  geben  an,  DlTTRICHS  Worte  auf  keiner- 
lei  Weise  bestätigt  gefunden  zu  haben.  Kermauner  macht  geltend, 
diese  angegebenen  Fälle  von  phlegmonöser  Gastritis  seien  fiirs  erste 
nicht  unbedingt  als  metastatische  zu  betrachten  und  ausserdem  lägen 
keinerlei  weder  von  DiTTRICH  selbst  noch  einem  seiner  Naclispre- 
clier,  gebrachten  Beweise  fiir  die  Piehtigkeit  und  Zuverlässigkeit  der 
Angaben  vor. 

Auf  Grund  eines  Falles  SCUNARRWYLERS,  \vo  von  einem  infizier- 
ten  Uterus  der  Prozess  sich  via  Lymphbahnen  verbreitet  hat,  sägen 
Frising  und  Sjövall,  dass  dieser  Fall  zeige  »wie  vorsiehtig  man 
mit  der  Annahme  einer  hämatogenen  Infektion  sein  rauss».  Sie 
stcllen  sich  im  iibrigen  dem  Gedanken  gegeniiber  ziemlich  abwei- 
send,  die  phlegmonöso  Gastritis  könne  auf  mctastatischem  Wege  ent- 
stehen  und  meinen,  nur  LÖWENSTEINS  beide  Fälle  motivierten  diese 
Kntstehungsart  eiuigermassen. 

Indessen  suchte  man  die  Ätiologie  der  phlegmonösen  Gastritis 
auch  auf  einem  anderen  Wege  als  dem  metastatischen.  Man  machte 
die  Beobachtung,  dass  in  einer  Reihe  anderer  Fälle  Alkoholmissbrauch 
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»111(1  aiwlcri'  K.\/,('ssc>  in  Spcisc  und  Traiik  vorlam-ii.  Aul  (iruiici  dcs- 
siMi  snluMi,  hcsomliTs  cino  Anzalil  iilloivr  \\'ri*nsHC'r  (AcKKllMANN,  Stk- 
WAKT,  1*KNNKTIKH,  JilUCIIKTKAU,  ASVKKUS  u.  a.)  (lic  Ursaclic  do- 
Ivraiiklicil    in    dit^son  Lasten   \ind    Diätfchlcrn. 

IhitcM-  aiidtMvn  rcsiTviiM-t  sirli  aufli  IIKDKMIJS  gct^cii  dicse  Auf- 
fassunp:,  mit  der  Bcmorkimjj:,  dass  dio  phlc^monöse  (iastritis  doch 
aufralliMid  s(dt(Mi  sei.  Kacli  Lkitiis  Mciiiiiiifj:  iniisstc  dic  Gastritis 
|)lilegnu)iiosa  frc'(iii(Mit(U-  soin  als  sic  es  ist,  wciiu  AlUoliol  mid  Diät- 
tohliT  sic   herxoiTutVii   könntcn. 

So  nacli  und  nacli  änderte  man  dic  Ansicht  iiber  dio  liedcutunu 
dos  Alkoliolmisshranohs.  Nur  von  vcroinzelton  Soitcn  (ScilNARRWYLKlO 
wordon  Alkolioloxzosso  nooli  zu  dirokton  iitiologischon  Faktoron 
dor  phloKmonöson  Gastritis  gerechnet.  Im  allgemeinen  ist  man  statt 
dosson  gonoitzt,  dom  Alkohol  nnr  oincn  indirokton  Kinfluss  hcizu- 
mosson.  GlIKINISSE  hcl)t  hervor,  dass  die  Auffassung  dor  alton  Schrift- 
stollcr  iil)or  Alkoholmissbrauch  und  Diätfohler  an  Bedoutung  verloren 
liabo,  und  moint  sic  könnten  möglicher  Woise  nur  zur  Krankheit  prä- 
disponioron.  Nach  Uemnger,  DE  BEvSCIIE,  IIuguenin  u.  a.,  griindot 
sich  dio  Priidisposition  auf  eine,  durch  Alkoholismus  vcrursachte 
chronische  Gastritis,  welche  ihrerscits  eine  phlegmonöse  Gastritis 
nach  sich  ziohon  könne.  Auch  PeRRIN,  BluM  und  SCIIXARRWYLER 
liihron  die  Gastritis  chronica  als  ätiologischos  Moment  an. 

Als  eine  andere  Eingangspforte  der  Infektion  gibt  man  Cancer 
odcr  Ulcus  Yontriculi  an.  Hervorgohobcn  wird,  dass  beidc  Evontua- 
litäten  seltcii  seien,  und  dieses  hängt,  nach  HOSCH  und  SciINARRWY- 
LER,  den  Cancer  betreffend,  von  dem  Umstandc  ab,  dass  die  Lymph- 
gefässe  in  der  Submukosa  durch  Cancerzellen  vertropft  sind,  so  dass 
^'fiir  die  Entstehung  einer  phlegmonösen  Exsudation  gar  koin  Platz 
mehr  bleibt,  wenn  selbst  der  Tumör  stark  zerfällt».  Was  hingegen 
die  Magen geschwiire  betrifft,  so  soll  das  hindernde  Moment  fiir  dio 
Infektion  l)ei  akuten  Ulcera  der  starke  Salzsäuregehalt  im  Magensaft 
nsei,  welchor  die  Bakterien  tötet  (HOSCII,  SCIINARRWYLER,  Stieda) 
und  bei  den  chronischen  das  feste,  fibröse  Narbengewebe.  (HosCH, 
SCIINARRWYLER.) 

In  einzel nen  Fiillen  hat  man  die  phlegmonöse  Gastritis  im  Zu- 
sammenhang  mit  einer  Operation  am  Magen  entstehen  sehen  (SCHNARR- 
WYLER,  Page,  Stieda,  Jacoby^)  Bossart  ist  der  Ansicht,  dass  eine 
solclie  Kom})likation  nicht  auf  einer  mangelhaften  Technik  beruhe(!!), 
sondern  das  die  Operationswunde  nur  ein  auslösendes  Moment  sei. 
da  sich  die  Bakterien  schon  friiher  im  Magen  bef anden.  Warum 
jodoch  die  Infektion  nicht  häufiger  bei  Operationen  vorkommt,  er- 
kliiren  SCIINARRWYLER  und  Stieda  durch  den  Magensaft  als  gutes 
Schutzmittel  gegen  die  Bakterien,  welche  in  Folge  Einwirkung  dor 
Salzsäure  unschädlich  gemacht  werden. 

Wallmann  will  behaupten,  dass  ein  Trauma  eine  phlogmonös- 
Gastritis  horvorrufen  känn.  HEDENIUS  hebt  hervor,  dass  dic  Krank- 
heit durch  das  Ubergreifen  eines  eiterbildenden  Prozesses  der  nächsten 
Nachbarschaft  des  Magens  entstehen  kanu.  Ein  solches  Bcispicl  bietet 
dic    phlegmonöse    Ocsophagitis-    Man    hat    auch    die   Gastritis  phleg- 
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inoiiosa  iiach  Vergiftung  öder  Ätzung  des  Magens  entstehen  schen, 
durch  per  os  eingenommene  Gifte,  Oxalsäuren  (MaU,  Simmonds)  öder 
Medikamente,  Jodkalium  (KLLKNEliEUGEH,  Tkigek).  Kinen  anderen 
äthiologisehen  Faktor  hat  man  in  einigen  Fallen  in  Speisevergiftung 
(verdorbene  Wurst,  verdorhenes  Fleisch)  zu  fiiiden  gcglauht.  (AsvEKUR, 
ClIANUTINA,  ClIVVOSTEK,  Mo.  KENZIE  U.  a.)  In  llElNKlN(iH  Fall  hatte 
der  Patient  Leber  eines  zarten  Kalbes  genossen,  welches  wahrschein- 
lich  an  Septikämie  gelitten  hatte.  GUYOT  berichtet  iiber  einen 
Patienten,  welcher  mit  einigen  anderen  Personen  an  einer  Mahlzeit 
teilgenommen  hatte.  Alle  Teinehmer  erkrankten,  aber  nur  einer 
(GUYOTS  Patient)  starb.  Weiter  fiihren  so  vvohl  ältere  als  auch 
jiingere  Autoren  vielfach  andere  Faktoren  an,  welche  als  mehr  öder 
weniger  glaubhafte  äthiologisehe  Momente  betraehtet  vverden.  Dem- 
nach  werden  Unterernährung,  schlechte  Hygiene,  Erkältung,  Tuber- 
kolose  und  diverse  andere  Krankheiten  hervorgehoben. 

Eine  ganz  bezeichnende  Ubersieht,  ein  wechselndes  Angebot  ätio- 
logischcr  Faktoren  enthaltend,  hat  SCHNARRWYLER  zusammengestellt; 
in  derselben  gibt  er  auch  die  Anzahl  der  Krankheitsfälle  mit  der 
einen  öder  anderen  Ätiologie  an: 

Potatorium 8  Fälle        Nach  Ulcus  cruris    .    .     I   Fäile 


Diätfehler 5 

Erkältung 2 

Vergiftung 6 

Vorhergeh.   Gastrit.   .     .  1 

Trauma 2 

Puerperalfieber  ....  2 

Pyämie 2 

Verschluckter   Eiter  aiis 

Mundgeschwiir  ...  I 

Septischc  Gesophagitis  .  I 


Nach  G.  E.  wegen  Can- 
cer pylori 2  » 

Gastrostomie 1  ^ 

Ulcus   rotundum    .     .     .  4  > 
Cancer  öder  Ulcus  ven- 

triculi 4  ^ 

Konvaleczenz    nach  Ty- 
phus      1  » 

Gelenkrheumatismus      .  2  ^ 

Bronchiectasien ....  1  '» 


Alle  Fälle,  wo  man  auf  diese  Art  zu  finden  glaubte,  öder 
—  äusserst  selten  —  wirklich  eme  direkte  TJrsache  fur  die 
E-utstelning  eines  plilegmonösen  Prozesses  im  Magen  nachwei- 
sen  konnte,  hat  man  gewöhnlich  zu  einer  grossen  Gruppe  zu- 
sammengestellt, und  sie  von  ätiologisehem  S tandpunkte  aus  als 
sekuyidäre  plilegmonöse  Gastriten  betraehtet. 

Die  nicht  unbedeutende  Anzahl  von  Kranklieitsfällen,  wo 
man  meinte,  Tcein  verursacliendes  Moment  hervorsuchen  zu  kön- 
nen,  hat  man  in  einer  anderen  Gruppe  zusammengefasst  und 
sie    als   pri7näre,    idiopathische,   2)hlegmonöse    Gastriten  ange- 


geben. 


Es    ist    viel    darliber    diskutiert   worden,   wie  man  sich  die 
Kntstehung  der  Letzteren  denken  soUte. 
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Lkitu  will  (.lic  Kraiiklicil  iii  v'\\\v  Art  Zusaiiiiiiciiliaii^  mit  dur  J^o- 
bercirrlioso  brinM:oii,  veniuinciul,  diese  Ictztere  sci  durch  die  Ein- 
wirkiinjj:  iin  Hlutc^  '/irkidirrcndcr  Bakterien  entstandon.  Darik  der 
durch  dic  Cirrhose  im  Veiitrikcl  verursaclitcn  Vcriinderun^cn,  firidet 
der  Mikroorpuiisimis  iiicT,  in  »thc  wcakcnod  stomach»,  eincn  i^CGifj^- 
ncten  Bodon  um  sicli  rcstzusctzcri  iiiid  iiachlicr  ciiie  ])hl(!^monÖ8t' 
Oastritis  zu   cMitwickclii. 

ScilWAllZ  ist  };cMU'i{^t,  dio  idiopathischc  Form  als  cinen  rcin  meta- 
statischcii  Prozcss  anziischen.  Er  meint,  auf  dio  von  ihm  bei  sei- 
m^m  Fall  abposcbcnc  Krkliirunp:  gcstiitzt,  dass  cine  An^ina  ton- 
sillaris  pcwiss  oft  der  Urhcbcr  cincr  Rcihe  uns  dunkel  erscheinender 
Fallo  se  i. 

SiMMONDS  schwankt  bei  cinem  seiner  Fälle  mit  Bronchiektasie  und 
eitriij:er  Bronohitis  zwischen  zwei  Eventuulitäten:  entweder  den  phlej^- 
monösen  Ventrikelijrozess  als  eine  Metastase,  analog  mit  dem  Gehirn- 
abszcss  bei  Bronchiektasie  zu  betrachten,  öder  aber  sich  die  Gastritis 
dadnrch  entstanden  zu  deidcen,  dass  der  Patient  infizierte  Sputum- 
mengon  goschluckt  habe,  von  welchen  aus  später  Bakterien  durch  llisse 
in   der  Mukosa  in  die  Magenwand  gedrungen  sind. 

Auch  nach  BOVÉES  Meinung  ist  es  nicht  erläutert,  ob  die  Infektion 
bei  der  idiopathischen  phlegmonösen  Gastritis  durch  die  Magenschleim- 
haut  geht  öder  auf  den  Blutwegen. 

André  und  Bernstein  richten  ihre  Aufmerksamkeit  auf  die  Be- 
deutung  des  Alkoholmissbrauchs  als  Ursache  einer  chronischen  Ga- 
stritis, durch  welche  Ernährungsstörungen  in  der  Ventrikelwand  ent- 
stehen  und  eine  Prädisposition  fiir  phlegmonöse  Gastritis  geschaffen 
wird.  Solch  ein  Magen  ist  ein  locus  minoris  resistentise  und  der 
phlegmonöse  Prozess  känn  sich  dort  entweder  dadurch  entvvickeln, 
dass  die  Bakterien  durch  das  Blut  zugefiihrt  (Bernstein)  öder  aber 
mit  der  Speise  geschluckt  werden,  einwandern  und  sich  in  der  Ma- 
genwand vermehren  (ANDRÉ). 

Das  Vorkommen  der  chronischen  Gastritis  bei  der  Gastritis  phleg- 
m onosa  ist  von  einer.  ganzen  Reihe  Verfassern,  von  Krause  bis  Sta- 
PELMOHR,  hervorgehoben  und  ihre  Bedeutung  mehr  öder  weniger  stark 
betont  worden.  HUGUENIIS'  ist  einer  der  ersten,  der  die  chronische 
Gastritis  bei  der  phlegmonösen  Gastritis  vom  ätiologischen  Gesichts- 
punkte  aus  fiir  besonders  wichtig  halt,  eine  Auffassung,  der  sich 
Cheinisse  und  später  die  meistcn  jiingeren  Verfasser  anschliessen. 
HUGUENIN  meint,  dass  eine  chronische  Gastritis  sicherlich  häufiger 
vorhanden  sei,  als  sie  angegeben  werde  und  glaubt,  dass  es  sich  in 
den  Fallen,  wo  sie  nicht  nachgewiesen  werden  könne,  um  das  Zer- 
stört-  öder  Verdecktsein  ihres  Biides  durch  den  phlegmonösen  Prozess 
der  Ventrikelwand  handle.  Die  Bedeutung  der  chronischen  Gastritis 
wiirde  in  der  Herabsctzung  öder  dem  Verschwinden  des  Salzsäure- 
gehalts  im  Magensafte  liegen,  wodurch  eventuell  vorkommende  Bak- 
terien also  unbeschränkt  ihr  Spiel  treiben  könnten.  Die  Bakterien 
wiirdcn  spiiter  durch  irgend  einen  Schleimhautdefekt  eindringen. 

Merkel,  Crescenzi,  Mayo  Robson,  Moyniiian  meinen,  cs  gäbe 
immer    eine    Lädierung    in    der  Mukosa,  wclchc  cine  Eingangspforte 
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(ler  pathogeuen    Mikroorganismen   sei.    Aueh   l{lE«iKL   fiinlet  diese  Aul 
fassunt^  der  Kraukheitaentäteliung   nalieliegend.   SKlilLLON   nimrnl  vor 
handene    Ekchymosen   in  der  Schleimhaut   als  Invasionstor  der  Bak- 
terien an,   IIUETEll  das  Vorkoninien    von   Uleerationen  in  der  Mukosa. 

FK18IN<r  luul  Sjövall  meinen,  dass  eine  metastatische  Kntstehung 
eiuer  phlegmonösen  Gastritis  ist  aller  Wahrseheinlichkeit  nach  sehr 
selten*.  Sie  betonen  statt  dessen  die  Bedeutiing  und  Wiehtigkeit 
der  ehronisehen  Gastritis,  wegeu  des  herahgesetzten  Salzsäuregehalts. 
Sie  heben  weiter  hervor  »die  äthiologisehe  Identität,  die  zwischen 
der  phlegmonösen  Entziinduug  im  Darm,  Magen  und  i^ilsophagus 
herrscht>>.  Gestiitzt  auf  ihre  Untersuchimgen  bei  einigen  Duodenal- 
phlegmonen,  glauben  sie,  dass  bei  den  nieisten  Fallen  eine  örtliche 
Einimpfuug  der  krankheitserzeugenden  Bakterien  vorliege.  Diese 
lokale  Einimpfung  känn  entweder  so  gesehehen,  wie  sie  auf  eine 
drastische  Art  an  einem  Falle  von  Taylor  und  Lakin  demonstriert 
vvurde,  wo  eine  Fiseligräte  sioh  in  die  Darmvvand  hineingebohrt  hatte, 
öder  aber  der  Defekt  des  Gewebes  ist  aui  andere  Art  entstanden. 

Nach  HOSCHS,  Bossarts  und  Kermauners  Eraehten  wird  den  Bak- 
terien dureh  Lädierung  der  Mukosa  Eingang  gesehaffen,  vermittels 
mit  der  Nahrung  gescliluckter  Gegenstände,  wie:  kleiner  Knochen- 
splitter,  Fischgräten,  Stiicke  kariöser  Zähne,  Emailsplitterchen,  Stiicke 
von  Eierschalen,  Glasschcrl)eu  u.  s.  w.  Ähnliclie  seharfe  Körperehen 
könuen  eine  Liidierung  verursachen,  welche  vielleicht  nicht  einmal 
später  bei  der  Sektion  entdeekt  v/erden  känn,  ebenso  wie  man  bei 
einer  Lymphangitis  öder  einer  Armphlegmone  nicht  immer  die  ur- 
spriingliche  Wunde  feststellen  känn.  HOSCH  halt  jedoch  fiir  mög- 
lich,  dass  die  Bakterien  auch  dureh  eine  unverletzte  Schleimhaut 
dringen  können.  Nach  HosCH  spielt  ausserdem  noch  die  hämatogene 
Fortpflanzung  des  Infektionstoffes  eine  wichtige  Rolle  bei  der  Ent- 
stehung  der  idiopathischen,  phlegmonösen  Gastritis,  wie  bei  allén  sep- 
tischen  Prozessen.  Als  Bcispeil  lur  das  hier  in  Frage  kommende 
Moment  fiihrt  er  Angina  tonsillaris,  Furunculosis  u.  a.  an.  Im  iibrigen 
glaubt  er,  dass  die  primäre  phlegmonöse  Gastritis  nach  Potus,  Diät- 
fehlern,  Traumata,  Vergiftungen,  Erkältungen  u.  Unterernährung  ent- 
stehen   känn. 

Im  Hillblick  auf  seine  Auffassung  iiber  die  Ätiologie  der  Mageu- 
phlegmonen  stellt  HOSCII  folgendes,  von  SCHNARRWYLER  z.  B.  ab- 
weichendes,  Schema  zusammen: 

A.  Primäre  odcr  idiopatische  Phlcgmonen,  vvobei  eine  direkte  Ur- 
sache  nicht  nachgewiesen  werden  känn. 

B.  Sekiindäre  Phlegmouen  mit  direkter  nachweisbarer  Ursache; 

a)  direkt  fortgeleiteie  Phlegmonen,  z.  B.  von  einer  QCsophagitis 
ausgehend. 

b)  lokal  sekiindäre  Phlegmonen,  die  sich  an  eineu  Ulcus,  einen 
Cancer  öder  eine  Operation  anschliessen; 

c)  metastatische  sekiindäre  Phlegmonen,  l)ei  Scarlatina,  Erj^sipelas, 
Puerperalsepsis,  Pyämie  u.  s.  w. 
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l)it'S(.'S  Atioloi^icscluMua  von  Jloscii  ist  ja  bedeulmd  klart-r 
als  SouNAHUwvLKio^,  uiid  es  fällt  besondors  ins  Auge,  dass  er 
die  verschiedonfii  ätiologischen  Faktoron  nicht  ])niit  diirch- 
einand(T  aufstellt.  Ks  iniiss  ja  olme  Muhc  kl;ir  scin,  dass 
SriiNAiiRWYLKR,  W(Min  iT  /uiH  Heispicl  als  Urheher  einer 
j)lil('i]^monös(Mi  Gastritis  eine  (iastroenterostomie  öder  ^ver- 
scblucktcr  Kltvv  aus  Mundgescliwur^  angibt,  zwei  Faktoren 
veriuisclit,  welclie  vom  pathogenetischen  Gesichtspunkte  aus 
ganz  vorschiedener  Jiedeutung  sind.  Er  hatte  ja  auch  ebenso 
leiolit,  statt  des  »verschlukten  Eiters'>  schlecht  und  recht  Bak- 
terien angeben  können.  Der  »verschluekte  Eiter»  spielt  hier 
wobl  die  Rolle  der  lnfektions([uelle,  während  die  Rolle  der 
Gastroenterostomiewunde  ist,  Eingangspforte  der  Bakterien 
zu  sein. 

Um  zur  Diskussion  iiber  die  Ätiologie  der  primären  und 
sekundären  phlegmonösen  Gastriten  zuriickzukommen :  aus  die- 
sen  Schematan  geht  hervor,  dass  sich  die  fraglichen  ätiologi- 
schen  t^aktoren  im  Grunde  nicht  streng  gruppieren  lassen;  son- 
dern,  derselbe  Faktor,  der  das  eine  Mal  eine  klare  Ätiologie 
fur  die  sekundäre  Form  der  phlegmonösen  Gastritis  zu  bieten 
sclieint  wird  ein  anderes  Mal  als  prädisponierend  fiir  die  pri- 
märe,  idiopatische  Form  angesehen.  Bei  der  Diskussion  iiber 
die  Entstehungsart  der  phlegmonösen  Gastritis  herrscht  also 
eine  besonders  stark  ausgeprägte  und  sehr  bezeichnende  Ver- 
worrenheit.  Das  Angebot  ätiologischer  Faktoren  ist  besonders 
zahlreich  und  in  seinem  Werte  stark  wechselnd.  Kurz  gesagt, 
jede  Krankheit  öder  auch  jeder  beliebige  Umstand  wird  bald 
hier  und  bald  dort  als  entweder  fur  die  phlegmonöse  Gastritis 
prädisponierend  öder  auch  als  ihre  direkte  Ursache  angenom- 
men. 

Es  setzt  auch  deshalb  nicht  weiter  in  Erstaunen,  dass,  die 
Frequenz  der  beiden  verschiedenen  Formen  betreffend,  bald 
die  eine  und  bald  die  andere  als  die  gewöhnlichste  angegeben 
wird. 

Spozicll  iiltere  Verfasser  (ROKITA^'SKY,  Hedenius)  heben  die  se- 
laindäre  pblegmonöse  Gastritis  als  die  häufiger  vorkommende  hervor. 
Derselben  Auffassung  schliesst  sich  in  späterer  Zeit  u.  a.  auch 
Ka  u  FM  ANN  an. 

Kach  den  Tabellen  iiber  ätiologische  Faktoren  wiirde  also  von 
SCHNARRWYLERS  83  Fallen  37  primäre  und  46  .sekundäre  Gastrititen 
sein. 
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Hingegen  behaupten  RlEGEL,  no.*('H  und  B0S8AKT,  die  pri- 
märe,  idiopatische  Form  der  phlegmonösen  Gastritis  sei  dio  ge- 
wöhnlichste. 

Aus  dem  hier  schon  angefiihrten  ergibt  sich  die  Erklärung 
dieser  beidea,  gegeiieinaiider  kämpfenden  Auffassungen.  Es 
ist  reine  Geschmacksache,  was  man  als  ätiologischeii  Faktor 
im  einen  öder  andereu  Fall  öder  lur  diese  öder  jeiie  Form  rech- 
nen  will.  Die  verschiedenen  Verfasser  stellen  verschiedene 
Anforderungen  an  die  verschiedenen  Faktoren. 

Von  einzelnen  Seiten  hat  man  aiich  gogen  diese  Einteilung  der 
phlegmonösen  Gastritis  opponiert,  ihre  Willkiir  hervorhebend.  Herr- 
MANN  meiut:  »Jede  Phlegmone,  fur  die  sich  eine  Ursache  an- 
geben lässt,  ist  domuach  sekundär.  Es  liegt  auf  der  Hand,  dass 
diese  Einteilung  ihr  missliehes  hat,  denn  sie  ist  ...  .  abhängig 
von  Zulalligkeiten  ....  und  von  der  subjektiven  Auffassung  des 
Beobachters.» 

Scheinbar  auch  als  Reaktion  gegen  die  friiheren  Autoren,  schlägt 
Stapelmohr  folgende  Einteilung  der  Gastritis  phlegmonosa  »in  Be- 
zug  auf  die  Entstehungsvveise'^  vor: 

1)  primäre      aus  unbekannter  Veranlassung  öder  von  Ulcus,   Can- 

cer,  Gastritis,   Operationen  öder  dergleichen  abhängig. 

2)  seJcundäre  a)    fortgeleitete    aus    der    Umgebung   z.  B.  aus  dem 

Oesophagus. 

b)  metastatische. 

Obgleioh  das  STAPELMOiiRsche  Schema  scheinbar  einfacher 
und  logischer  ist,  als  dasjenige  von  HoscH,  so  känn  man  es 
doch  nicht  von  aller  Unklarheit  freisprechen.  Warum  ist  eine 
phlegmonöse  Gastritis  »aus  unbekannter  Veranlassung»  mehr 
primär,  als  eine  auf  metastatischem  Wege  entstandene?  Wo 
ist  der  Beweis  dafiir,  dass  die  phlegmonöse  Gastritis  »aus  un- 
bekannter Veranlassung»  kein  metastatischer  Prozess  ist. 

Der  Umfang,  den  man  von  der  einen  öder  anderen  Seite  dem 
BegrifFe  primäre  öder  sekundäre  Gastritis  phlegmonosa  zu- 
spricht,  ist,  um  mit  einem  beriichtigten  schwedischen  Politiker 
zu  reden  »zugleich  beides    zu  gross  und  zu  klein». 

Ein  prinzipieller  Unterschied  scheint  mir  kaum  zv^aschen 
dem  Schema  Hosciis  und  demjenigen  Stapelmohrs  zu  sein. 

Die  Ventilierung  dieser  Eventualitäten:  primäre  öder  sekun- 
däre phlegmonöse  Gastritis  scheint  mir  jedoch  nicht  notwendig, 
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lim  zur  moist  inöglichcn  Klarhcit  IiIkt  d\(\  Puthogoncse  diescT 
KrankhiMt  zu  gohin^cn. 

Die  Frage  ist  ganz  (Miifach:  wie  (Mitstcht  <miio  phlegraonöse 
(rnstritis?  Avf  irrlcho.n  Wegen  kommen  die  Bakterien  in  die 
.)fa(jcnwnnd'^ 

Uin  dicso  Frago  beantworten  zu  können,  scheint  os  mir  not- 
wondig  nilher  zuzusohen,  welche  Umstände  und  Kigensohaften 
dio  vcrschitMionon  Krankh(Mtsfälle  koniizcichnen,  zuznsehen,  was 
sie  iur  Anl(Mtung  iii  ]]ezng  auf  die  Entstehung  der  Krankheit, 
so  wolil  allgeiueinerer  als  auch  spezieller  Natur  geben  können. 

Eine  Erfahrung  der  meisten  Verfasser  ist,  dass  die  Krank- 
heit scheinbar  mit  grösserer  Vorliebe  die  Männer  als  die  Frauen 
heimsucht.  So  rechnet  Leube  von  31  Fallen  2G  Männer  und 
ö  Frauen.  Glax  gibt  fiir  seine  Fälle  das  Verhältnis  von  30 
Männern  zu  7  Frauen  an.  Reinking  bat  die  Ziffern  29  resp. 
5,  Jacoby  44  resp.  11  und  Mau  41  resp.  14.  Wie  man  sieht, 
stimmen  diese  Zahlen  besonders  gut  mit  Leitiis  Proportionen 
iiberein.  5  :  1.  und  Bovées  Angaben,  dass  ca.  80  %  der  erkrank- 
ten  Männer  seien.  Robertson  gibt  niedrigerere  Ziifern,  das 
Verhältnis  3  :  1  an.  Bossart  hat  dieselben  Proportionen  (65  % 
Männer)  Schnarrwyler  von  12  Fallen  51  Männer  und  21 
Frauen  und  in  102  Fallen  bekommt  Jensen  entsprechende  Zif- 
fern, 71  und  31. 

Von  den  hier  zusammengestellten  Fallen  ist  107Mal  das 
Geschlecht  angegeben  und  von  diesen  Fallen  sind  143  Männer 
(also  82,7  %)  und  52  Frauen  (17,3  %). 

Bossart  sieht  den  Anlass  der  Erkrankung  der  Männer  in  so 
iiberwiegend  grosser  Anzahl,  in  deren  oft  unregelmässigem,  un- 
achtsamem  Lebenswandel  im  Vergleich  mit  den  Frauen. 

Dieses  Faktum  spielt  zweifellos  keine  unwesentliche  Eolle, 
um  so  mehr  glaubhaft,  als  die  Fälle  der  phlegmonöse  Gastritis 
sich  fast  ausschliesslich  aus  Patienten  der  unteren  Gesellschafts- 
klassen  rekrutieren. 

Das  Alter  der  Patienten  betreffend,  geben  die  älteren  Ver- 
fasser im  Allgemeinen  die  mittleren  Jahre  als  die  gewöhn- 
lichste  Periode  an.  Leube,  wie  auch  Brinton,  setzen  die  Grenze 
zwischen  den  20—40  Jahren.  Budd  gibt  an,  dass  die  Krank- 
heit nach  dem  40.  Jahre  nicht  mehr  auftritt.  In  späterer  Zeit 
meint  Bossart,  dass  beinahe  nur  Erwachsene  und  zwar  zwischen 
20 — 30  Jahren  erkrankten. 
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Eine    Reihe   Verfasser  hubeu  aurifiihrliche  Alterstabellen  zu- 
samraengestfllt,    von    deiien  einige  nur  die  Phlegnione  bertlck 
siehtigeu,  andere  sowohl  Phlegraone  als  Abszess. 

Die  hier  zusammen gesteliten  Fälle  umiassen  alle  Formen  der 
phlegmonösen  Gastritis  und  verteilen  sich  nach  dem  Alter  ibl- 
gendermassen: 

10— Ii) i:^  Fälle 

20—29 40      ^ 

;30— 39 :V2      > 

40—49 :i9 

50—59 29      * 

60—69 19 

70—79 9 

SO— 89 2 

Die  jungste,  weibliche  Patientin  war  10  Jahre,  der  jtingste 
männliche  Patienten  11,  die  älteste,  weibliche  hatte  ein  Alter 
von  81  Jahren  erreicht,  der  älteste,  männliche  80. 

Die  tlbersichtstabellen  von  Eeinking,  Glax,  Leitu  u.  a. 
stimmen,  abgesehen  davon,  ob  sie  nur  Phlegmone  öder  nur 
Abscesse  umfassen,  mit  der  eben  angeluhrten  iiberein.  Und 
darin  liegt  nichts  merkwllrdiges,  da  es  ja  olfenbar  wohl  immer 
dieselben  Fälle  sind,  die  angefilhrt  werden,  nur  von  den  jun- 
geren  Verfassern  durch  Veröltentlichung  neuer  Fälle  erweitert. 

Es  scheint  also,  als  wenn  die  grösste  Frequenz  der  Krank- 
heit  in  den  Grenzen  des  Mannesalters,  zwischen  20 — 60  Jahren 
liegt. 

Ein  besonders  bemerkenswertes  Faktum  ist,  dass  die  phleg- 
monöse  Gastritis  so  gut  wie  ausschliesslich  die  unteren  Gesell- 
schaftsklassen  befällt. 

bO%  der  Fälle  sind  nach  Robertson  Arbeiter,  während  Bos- 
sart von  seinen  c 8  Fallen  54  Arbeiter  rechnet  und  nur  4  der 
sozial  besser  gesteliten  Gesellschaftsschicht. 

Bei  den  von  mir  zusammengestellten  Fallen  sind  125  Berufe 
öder  Beschäftigungen  angegeben,  und  die  Tabelle  die  sich  hier- 
aus  ergibt,  sieht  folgendermassen  aus: 
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Stitnd.  ÄUliimr.      FrjiiU!n.      Suininc  d«'r  Kälhj. 

Arboiter 32  7  39 

SoldatiMi 18  —  18 

Kutschcr  .                                        .  f)  —  f) 

DicnsUmlrM                        :\  10  13 

SchnoidiM-  2  1  i\ 

nient^r   ...  1  —  1 

(ilockenläiitrr 1  —  1 

Träp;er I  —  1 

Fulirlnit<> 1  —  1 

(lärluT 2  —  2 

Höttch.M- 2  —  2 

Maler 2  —  2 

Sebiniode o  —  3 

Tigchler 5  —  5 

Goldscbmiode 1  —  1 

(Jhrniacber 1  —  1 

PfeitVninacher 1  —  1 

Kellner 1  —  1 

Alauror 2  —  2 

Weber 1  —  1 

lianer 6  2  8 

Leucbturmwäcbter 1  —  1 

Feldscber —  1  1 

Friseur 1  —  1 

Sträfling 1  —  1 

Postbeamter 1  —  1 

Kassierer 1  —  1 

Kassenfubrer 1  —  1 

Kanfmann o  —  3 

Student 1  —  1 

Ingeniör 1  —  1 

Arzt 1  —  1 

1'robst 1  —  1 

Ks  beruht  selbstverständlich  nicht  auf  Zufall,  dass  die 
Arbeiter  öder  ihnen  verwandte  Gesellschaftsklassen  in  einer 
so     allés    ubenviegenden    Majorität    Material    fur    die    phleg- 

mon(")se    Gastritis  liefern.  Diese  sozial  und  ekonomisch  niedrig 
stehcnden     Gesellschaftsklassen    repräsentieren    nämlich    nicht 

weniger    als    113    Fälle    (d.    h.    92,%),  während,    reichlich    ge- 
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r€*chnet,  nur  10  Fälle  (d.  h.  8%)  aut*  die  besser  situierten  fal- 
len, uud  dabei  siiid  hierzu  Benite  gerechiiet,  wie  Postbeamten 
und  Kautleute,  Stände,  die  sich  doch  oft  aus  Arbeitern  gleich- 
gestellteu  Personen  rekrutieren.  Ausserdem  ist  nicht  zu  ver- 
gessen,  dass  es  unter  der  >Arbeiterinajorität''  Berufe  und  Be- 
schäftigungen  gibt,  die  mehr  als  andere,  ungeordnete  Mahlzei- 
ten  und  unregelmässiges  Leben  fordern,  wie  zum  Beispiel  die 
Existenz  der  Arbeiter,  Soldaten  und  Kutscher. 

Auch  wenn  Kobertson  mit  seiner  krassen  Charakteristik  der 
Arbeiter,  als  >a  elass  particularly  liable  to  alkoholism  and  other 
excesses  of  eati ng  and  drinking»,  vielleicht  etwas  tiber  das 
Ziel  hinausschiesst,  so  känn  man  doch  nicht  leugnen,  dass,  wie 
schon  gesagt,  in  diesen  Kreisen  Unregelmässigkeiten  der  Diät 
vorkommen,  oft  durch  Not  hervorgerufen,  oft  sicherlich  in  laster- 
häften  Gewohnheiten  wurzelnd,  und  dass  speziell  chronischer 
Alkoholmissbrauch  gewöhulich  ist  öder  mindestens  war. 

Es  ist  schon  hervorgehoben  worden,  dass  man  geneigt  war, 
im  Alkoholismus  einen  Urheber  der  phlegmonösen  Gastritis  zu 
sehen,  und  zwar  infolge  einer  lleihe  Sturungen  im  Ventrikel, 
durch  ihn  verursacht;  besonders  ist  es  die  chronische  Gastritis, 
die  als  die  phlegmonöse  Gastritis  prädisponierend  angesehen 
vvird.  Um  die  Frequenz  des  Alkoholismus  unter  den  Fallen 
von  Gastritis  phlegmouosa  zu  ergriinden  und  dadurch  vielleicht, 
via  chronischer  Gastritiden,  eine  Erklärung  fur  einige  dunkle 
Fälle  zu  iinden,  hat  man  die  Fälle  zusammengerechnet,  wo 
chronischer  Alkoholmissbrauch  vorlag.  So  gibt  Glax  von  25 
Fallen  10  Alkoholisten  an,  Adam  25  %  aller  Fälle  und  Leith 
hat  dagegen  nur  8  unter  52  Patienten. 

Nach  Angaben  der  mir  zugänglich  gewesenen  Krankenge- 
schichten  miissten  mehr  als  V-i  der  hier  zusammengestellten 
Fälle  chronische  Alkoholisten  gewesen  sein.  Aber  diese  Ziifer 
ist  sicherlich  zu  niedrig  gegriffen.  Wären  es  vollständige 
Krankengeschichten,  so  wiirde  man,  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach,  häufiger  Bemerkungen  tiber  chronischen  Alkoholmiss- 
brauch begegnen. 

Ich  stlitze  diese  Annahmen  auf  die  allgemeinen  Erfahrungen 
und  auf  das  beklagenswerte  Faktum,  dass  so  wohl  chronischer, 
als  auch  akuter  Alkoholmissbrauch  vorkommen  und  leider  be- 
sonders allgemein  sind,  gerade  in  den  Gesellschaftsklassen, 
welche  das  meiste  Material  flir  die  phlegmonöse  Gastritis  lie- 
fem. 
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Dir  Hedcuiung,  wcIcIh'  der  (lewoluihoitsn^ebrauch  geistiger 
GetWlnko  fCir  die  Kiitstcliung  einer  cliroiiischcMi  Gastritis  hat, 
ist  wohl  von  nllcii  Seiton  unbeanstandot.  Faher  hebt  ausser- 
dein  noch  als  wicbligen  ätiologi.scben  Faktor  bervor:  Gewobn- 
heitsgcbraucb  von  l\;ni-  und  Uaucbtabak,  starke  (jowUrze,  das 
tiiglicbe  Genii^ssen  grober  und  scbwer  verduulicbt^r  Geriohte 
und  die  Art  und  Weise,  wie  man  sie  zu  sioh  ninimt;  nämlich 
ungeniigtMides  Kauen,  oft  in  Folge  scblecbter  Zubne,  und  basti- 
ges  Scb luckan  der  nicbt  zureichend  vorbereiteten  Speise.  Ge- 
rade  in  diesen  Punkten  siindigen  die  unteren  Gesellschaftskbis- 
sen  mebr  als  andere.  Diese  Auseinandersetzung  weist  also 
daraut*  hin,  dass  die  tiberwiegende  Anzabl  Erkrankungen  an 
pblogmonöser  Gastritis  in  den  Gesellschaftsklassen  zu  sucben 
sind,  wo  die  Voraussetzung  fur  eine  chroniscbe  Gastritis  und 
deren  Entvvicklung  scheinbar  häufiger  vorliegen,  als  irgendvvo 
änders. 

Unter  denjenigen  Fallen,  wo  in  der  Krankengeschicbte 
Alkoholismus  diagnostiziert  ist,  ist  auch  bei  einem  grossen 
Teile  das  Vorhandensein  chronischer  Gastritis  angegeben.  Aber 
man  wiirde  sich  vielleicht  nicht  irren,  wenn  man  als  Allge- 
meinurteil,  mit  Rlicksicht  auf  andere  Umstände,  annehmen 
wollte,  dass  auch  in  den  anderen  Fallen  von  Alkoholismus 
wahrscheinlich    eb  en  falls    chroniscbe    Gastritis   vorgelegen  hat. 

(VOGELIUS.) 

Diese  Fälle  der  Alkoholgastritiden  ausgenommen,  ist  bei 
vielen  anderen  die  Diagnose  chroniscbe  Gastritis,  entweder 
schon  klinisch  öder  aber  nachher  bei  der  Sektion  festgestellt. 
Ausserdem  ist  bisweilen  in  anderen  Fallen  ohne  v^eitere  Dia- 
gnose angegeben,  dass  der  Patient  an  anhaltenden  Magenbe- 
schwerden  gelitten  habe;  hier  ist  das  Feld  ja  offen,  aber  die 
Möglichkeit,  dass  es  auch  hier  chroniscbe  Gastritis  gewesen  ist, 
liegt  doch  vor. 

Dass  eine  Gastritis  cbronica  w^ahrscheinlich  bei  den  Fallen, 
wo  Lebercirrhose  konstatiert  wird,  vorliegt,  dafiir  spricht  die 
tägliche  Erfahrung.  Hingegen  sind  die  Meinungen  geteilt,  ihr 
Vorkommen  bei  Cancer  und  Ulcus  chronicum  ventriculi  be- 
trefFend.  Dass  eine  Atrophie  der  Mukosa,  der  atrophischen 
Form  der  Gastritis  gleichend,  nicht  selten  ist,  hat  man  hinge- 
gen nachweisen  können.  (Ascpioff,  Kaufmann.)  Auch  ist  zu 
bemerken,    dass    nach  Fabers  Ansicht  die  chroniscbe  Gastritis 
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oft    die    Folge    einer    dor  genannten  Krankheiten,  speziell  des 
Magenkrebses  i  st. 

Da  die  ehronische  (lastritis  eiiie  besonders  gewöhnliche 
Krankheit  ist  (Faber),  miiss  man  annehmen,  wie  Hugubkin  und 
Cheinispe  hervorheben,  dass  sie  bei  weitem  häutiger  vorliegt, 
als  direkt  gemeldet  wird.  Makroskopisch  ist  sie  schwer  zu  dia- 
gnostizieren  (Faber)  und  grade  in  einer  nicht  hinreichend  ge- 
nauen  Untersuchung  auf  ehronische  Oastritis  hin,  bei  Gelegen- 
heit  einer  Obduktion,  liegt  vielleicht  der  Grund,  waruin  eine 
Menge  Fälle  pblegmonöser  Gastritiden  beschrieben  werden, 
ohne  das  gleichzeitiges  Vorhandensein  der  chronischen  Gastritis 
konstatiert  wird.  Ein  andrer  Grund  ist,  nach  Huguenin,  darin 
zu  suchen,  dass  der  phlegmonöse  Prozess  in  der  Ventrikelwand 
Veränderungen  mit  sich  iuhrt,  die  das  Bild  des  chronischen 
Magen  katarrhes  entweder  verbergen  öder  aber  zerstören.  So 
ist  es  bei  ein  paar  meiner  Fälle  gewesen,  die  ich  mikroskopisch 
untersuchte  und  wo  der  Patient  klinisch  doch  Symptome 
der  chronischen  Gastritis  verriet.  Bemerkenswert  ist  jedoch, 
dass,  so  viel  ich  weiss,  in  späterer  Zeit  bei  den  untersuchten 
Fallen  von  pblegmonöser  Gastritis  besonders  oft  die  ehronische 
Gastritis  konstatiert  worden  ist. 

Es  sieht  also  aus,  als  ob  eine  ehronische  Gastritis  bemer- 
kenswert oft,  vielleicht  in  der  Regel,  bei  Patienten  mit  pbleg- 
monöser Gastritis,  vorkäme.  Jedenfalls  sprechen  viele  und  ins 
Gewicht  fallende  Grlinde  fiir  so  eine  Annahme. 

In  Avelcher  Verbindung  stehen  aber  diese  beiden  Krankheiten 
mit  einander?  Es  ist  ohne  weiteres  klar,  dass  die  ehronische 
Gastritis  schon  vorhanden  ist,  wenn  die  akute  phlegmonöse 
einsetzt.  Prädisponiert  also  die  erstgenannte  die  letztere? 
Was  könnte  man  sich  als  Ursache  dieser  Prädisposition  den- 
ken?  Offenbar  mtissen  es  eine  öder  sogar  niehrere  speziiische 
Eigenschaften  der  chronischen  Gastritis  sein.  Diese  Krankheit 
charakterisiert  un  ter  anderem  die  grosse  Vulnerabilität  der 
Magenschleimhaut  (Kuttxer)  und  die  ehronische  Achylie.  >Es 
hat  sich  gezeigt,  dass  eine  ehronische  Gastritis  so  gut  wie  im- 
mer  die  Ursache  der  chronischen  Achylie  ist.'i>  (Faber.)  Auf 
welche  Art  beeinflusst  nun  dieser  Sachverhalt  die  Entstehung 
einer  phlegmonösen  Gastritis? 

Ein  Ventrikel  mit  normalem  Magensaft  ist  ein  ausgezeich- 
netes  Desinfektionslokal.  Die  desinfezierende  Fähigkeit  des 
reinen    Magensaftes    ist    sehr    gross  (Faber).     Unter  normalen 
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\'»  rhältiiissen  ist  der  ('hyniiis,  der  iii  das  Duodenuiii  iii)ergeht, 
so  gut  wie  steril  (Fahkk).      lic^sonders  die  Salzsäurc  vvirkt  hak 
terientötend.  Nach  Focju-Andkrskn   werdeii  di(^  Staphylukokkcn 
(lurch  den   IMagensaft  mit  normalern  Salzsäurrgchalt  in  vveaig<'n 
Minuten   und  die  ( V)lil)}tkterien   in   einigen  Sekund*')!  getötet. 

HiRsiniiunKJ  und  Likkmanx  haben  gezeigt,  dass  der  iastende 
Magen  bei  norinaler  Sekretion  und  Moti litat  frei  von  pathoge- 
nen  Mikroben  ist,  während  sieh  bei  herabgesetzter  Salzsäure- 
sekretion  öder  gesehwächter  Motilität  Bakterien  grösserer  öder 
kleinerer  Vitalität  entwiekeln.  Die  hierbei  gewöhnlichste  Ar- 
si  nd  die  Streptokokken. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  die  Desinfektion  dessen, 
was  per  os  geschluckt  wird,  welche  unter  normalen  Verhältnissen 
im  Ventrikel  vor  sich  geht,  beim  Wegfallen  der  normalen 
Magensaftsekretion  aufhört  (Faber).  Faber  behauptet:  »von 
grosser  Bedeutung  ist  es  .  .  .,  dass  der  Ventrikel  bei  der  Achylie 
seine  Fähigkeit,    den  Mageninhalt  zu  desintizieren,  verliert.>^ 

Stieda  hat  64  Operationsfälle  zusammengestellt,  sämtliche 
Patienten  mit  geringer  öder  gar  keiner  Salzsäure  im  Magensaft, 
und  bei  17  Fallen  (d.  h.  oO  %)  Infektion  nach  der  Operation 
konstatiert.  Bei  35  Fallen,  mit  normalem  öder  gesteigertem 
Salzsäuregehalt,  konnte  er  Infektion  nur  bei  2  Fallen  feststel- 
len  (d.  h.  i^%).  Stieda  meint:  »durch  den  Mangel  an  freier  Salz- 
säure biisst  der  Magensaft  seine  desinfizierenden  Eigenschaften 
ein  und  der  Entwicklung  von  infektiösen  Mikroorganismen 
waren  .  .  .  keine  Schranken  gesetzt.» 

Schliesslich  verdient  vielleicht  beobachtet  zu  werden,  dass 
mir  in  den  mir  zugänglichen  Krankengeschichten  kein  Fall 
mit  Hyperacidität  öder  sogar  normalem  Salzsäuregehalt  im 
]\lagensafte  begegnet  war. 

Da  es  also  ersichtlich,  dass  die  Achylie  eine  wichtige  Be- 
dingung  ftir  die  Entwicklung  pathogener  Mikroben  in  der  Ma- 
gen kavitet  ist,  so  lautet  die  nächste  Frage: 

Woher  und  wie  kommen  die  Bakterien  dahin?  Scheinbar 
känn  dieses  nur  auf  zwei  Wegen  geschehen.  Der  eine  wäre 
vom  Darm  aus,  durch  Erbrechen,  und  scheint  mir  keiner  nä- 
heren  Auseinandersetzung  zu  bedtirfen. 

Die  andere  ]\Iöglichkeit  wäre,  dass  die  Bakterien  geschluckt 
wiirden.     Wo  wären  dann  die  Infektionsquellen  zu  suchen? 

SÖ—tS06S6.   Nord.  med.  ark.  Avd.  II.   Bd  51.  N:r  18. 
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Bei  Prlifung  der  hier  an^efiihrten  FäUe  erhält  man  zweitel- 
los  einige  Aufklärurigen,  die  vorliegende  Frage  betreftend. 

Bei  einigen  Fallen  hat  z.  B.  eine  Angina  tonsillarifi  vorge- 
legen  (Souwakz,  Hopklns  u.  Weir,  Cayley,  Jehh),  Die  KoUe  die- 
ser  Krankheit  ist  sicherlieh  nicht  ^eichgUltig.  Gewöhnlich 
wird  sie  als  Quelle  der  metastatisohen  l*rozesse  angesehen, 
aber  mir  scheint  die  Annahme  berechtigt,  dass  sie  auch  auf 
andere  Art  Intektionsmaterial  liefert.  Bei  dem  Passieren  der 
Speise  durch  Sehlucken  mogen  wohl  Partikelchen  des  Tonsil- 
lenbelages  öder  aber  im  allgemeinen  ansteckende  Materialien 
mitgerissen  vverden,  was  einen  Massentransport  von  I^akterien 
in  den  Magen  zur  Folge  hat, 

Bei  Stomatitis  (Hall  u.  Simpson,  Hansteen,  Huguenin  iind 
Lindema:nn)  scheint  mir  der  Verlauf  analog  zu  sein.  Mit  der 
Nahrung  werden  natlirlich  auch  leicht  Mässen  intiziösen  Ma- 
terials der  schmierigen,  stomatitischen  Beläge  im  Munde  ge- 
schluckt.  In  Halls  und  Simpsons  Fall  war  der  Zusammenhang 
besonders  illustrierend:  es  handelte  sich  um  einen  Patienten, 
der  Alkoholist  war  und  eine  chronische  Gastritis  hatte.  Eines 
Tages  liess  er  sich  auf  einmal  18  Zähne  ziehen;  hiernach  bekam 
er  eine  schlimme  Stomatitis  mit  grossen,  libelriechenden  Belägen 
und  kurz  darauf  eine  phlegmonöse  Gastritis.  Lindemanns  Fall 
ist  diesem  ähnlich.  Auch  hier  kam  es  nach  einer  grösseren 
Zahnextraktion  zu  einer  eitrigen  Stomatitis,  durch  welche 
sichtlich  Bakterienmengen  geschluckt  worden  waren.  Die  Pa- 
tientin  wurde  von  ihrem  Manne  gepflegt,  welcher  nach  ihrem 
Erbrechen  den  schmierigen,  eitrigen  Schleim  von  ihren  Lippen 
wischte.  Er  bekam  später  ein  lliessendes  Ekzem  auf  seiner 
rechten  Hand  und  darnach  eine  schwere  Phlegmone  des  rech- 
ten  Armes. 

Bei  BcERECKES  und  Ejiauses  Fall  lag  eine  Pharyngitis  vor, 
bei  ein  paar  der  meinigen  eine  krupöse,  resp.  mucopurulente  Oeso- 
phagitis,  Pharyngitis  und  Laryngitis.  Bei  Klebs,  so  wie  Maus, 
Jensens,  Simmonds,  und  einem  m einer  Fälle  hatte  der  Patient 
eine  eitrige  Bronchitis  und  Bronchiektasien.  Durch  das  Schluk- 
ken  iniiziöser  Schleimmassen  und  Sputumklumpen  konnten  die 
Bakterien  unverkennbar  in  den  Magen  kommen. 

Auch  kariöse  Zähne  sind  von  Alters  her  ftir  das  Liefern  von 
Infektionsmaterial  bekannt. 

Unser  tägliches  Bröt  ist  ein  Transportmittel  von  viel  Schäd- 
lichem    in    den    Magen.     Das    wird  einem  deutlich  klar,  wenn 
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iiijiii  IxMltMikt,  wie  unsjiuher  dic  Speiacn  oft  /iilxircutet,  serviert 
lind  /u  sicli  iijenoininen  werdrn.  In  cincni  'Ved  vorliogendfT 
l\ranluMi<;('S('hi('liton  wird  auch  iihcr  vcrschicdcnc  Kaktor(Mi  hf- 
riclitft,  wclchc  llinvvcisc  jiut'  di<*  Infcktionslicrdc  gcbcn  könn- 
trii.  (-fewHibnlicli  ist  von  verdorhcner  Nahrung  und  unHiiubc- 
rcm  (Tfsohirr  die  Jiede  (CiiANUTiNA,  Cuwostek,  Fontän,  Guyot, 
Mc.  Kkn/ik,  Ki:inki\(j). 

Ein  andrcr  wichtigor  ITmstand  ist,  das  normalerweise  Sta- 
pbylo-  und  Streptokokken  im  Racben  vorbanden  sind.  Fn 
giinstiovni  Falb*  (lI('ral)sotznng  der  Wiederstandskraft  der  Or- 
gan ismus  durcb  Krkältung,  Magenkatarrb)  känn  eine  Virulenz- 
steigerung  stattfinden.  (Lin(JELSIielm).  Wieder  kommen  wir 
zum  Scblucken  infiziösen  Materials. 

Durcb  das  Studium  der  bier  zusammengestellten  Fälle  von 
pblegmonöser  Gastritis  haben  wir  also  geseben,  dass  es,  dank 
tblgender  Umstände,  eine  reicbe  Einfubrung  von  Bakterien  in 
die  Ventrikelkavitet  gibt:  Das  Scblucken  von  Infektionsma- 
terial in  Folge  einer  Angina  tonsillaris  öder  Stomatitis  öder 
aber  eitriger  Sputa,  durcb  eine  Broncbitis  und  Broncbiektasien. 
die  Verzebrung  verdorbener  Nabrung  u.  s.  w. 

Unter  normalen  Umständen  werden  die  Mikroben  im  Ma- 
gen getötet,  sie  vermebren  und  entwickeln  sicb  jedocb  im  Falle 
einer  Acbylie. 

Nun  will  es  ja  scbeinen,  als  ob  eine  Acbylie  oft,  ja  vielleicbl 
in  der  Regel  bei  pblegmonöser  Gastritis  vorgelegen  bätte,  und 
desbalb  liegt  es  besonders  nabe,  die  verscbiedenen,  eben  beban- 
delten    Faktoren    mit  einander  in  Zusammenbang  zu  bringen. 

Scbliesslicb  gilt  es  nacbzuforscben,  wie  die  Bakterien  in  die 
Ventrikelwand  kommen  können. 

Der  Verlauf  der  pblegmonösen  Gastritis  wird  uns  in  keinem 
Falle  so  gut  bescbrieben,  wie  es  Taylor  und  Lakin  die  pbleg- 
monöse  Duodenitis  betrefFend,  tun  konnten.  In  letzterem  Falle 
fand  man  nämlicb  eine  Fiscbgräte  in  die  Darmwand  gebobrt, 
mitten  in  der  Pblegmone,  und  die  Bakterien  sind  ofFenbar  mit 
der  Fiscbgräte  öder  durcb  die  Wunde,  welcbe  sie  verursacbt 
bat,  in  die  Magenwand  eingedrungen. 

Weniger  Positives  liefert  ein  Fall  Uxgermaxns,  wo  man 
einige  spitze  Knocbensplitter  in  einem  Divertikel  des  Duode- 
nums  beobacbtete  und  annebmen  musste,  dass  sie  auf  irgend 
eine    Art    die    Scbleimbaut    lädiert    und    so  der  Infektion  eine 
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Pfortt'  geöfFnet  hatten.  DieHem  letztgenaiiriten  glei(;ht  beiuahe 
ein  Fall  von  phlegmonöser  Duodeuitis,  Fhisings  und  Sjuvalls, 
vvo  ebenfalls  eine  Frischgräte  frei  im  Darme,  iiber  der  Phleg- 
mone  liegend,  gefunden  wurde. 

Hesslek  land  bei  seinem  Fall  phlegmonöser  Oesophagitis 
eine  grosse  Wunde  vor,  sichtlich  durch  einen  scharfen  (legen- 
stand  in  der  Speiseröhre  hervorgerufen,  und  um  diese  Wunde 
herum  hatte  sich  die  Phlegmone  entvviekelt;  in  Piisters  Fall 
vvird  als  ätiologisches  Moment  det  Phlegmone  eine  Lädierung 
im  unteren   Pharynx  angegeben. 

Kelynack  hat  einen  Fall  mit  Oesophagusstriktur  beschrieben, 
der  während  mehrerer  Monate  sondiert  wurde.  Eines  Tages 
zeigten  sich  beim  Patienten  Infektionsymptome.  Bei  der  Ob- 
duktion faud  man  in  der  Striktur  mehrere,  bis  in  die  Submu- 
kosa  hineinreichende  Risse.  Rund  herum  und  unterhalb  der 
Striktur  breitete  sich  eine  grosse  Phlegmone  ans. 

Tn  einem  Falle  von  Belfrage  und  Hedenius  hatte  der  Pa- 
tient eine  Fischgräte  in  die  Speiseröhre  bekommen.  Nach  3(3 
Stunden  zeigten  sich  Symptome  der  Eiterbildung.  Zenkeii 
konstatiert  bei  seinem  Falle,  dass  sich,  nach  der  Perforation 
käsiger  Bronchialdriisen  in  den  Oesophagus,  rings  um  die  Per- 
Ibrationsörtnung  eine  Phlegmone  gebildet  und  sich  später  weiter 
nach  unten  ausgebreitet  hatte. 

Aus  dem  eben  Referierten  geht  hervor,  dass  man  in  jedem 
Falle  einer  Oesophagusphlegmone  in  der  Wand  des  Organes,  ein 
mehr  öder  weniger  offenstehendes  Geschwtir  vorgefunden  hat, 
allem  Anschein  nach  traumatischen  Ursprungs.  Was  die  Fälle 
der  Duodenitis  phlegmonosa  betrirt't,  so  ist  bei  einigen  eine 
ähnliche  Lädierung  direkt  nachgewiesen  worden,  während  sich 
bei  anderen  Bedingungen  solcher  Art  fanden,  so  dass,  wie  es 
Frising  und  Sjövall  betonen,  man  wohl  berechtigte  Grtinde  an- 
zunehmen  hat,  dass  auch  bei  diesen  letzteren  Gewebedefekten 
nach  Trauma  vorliegen. 

Ich  habe  diese  Fälle,  zur  Beleuchtung  der  Pathogenese  der 
phlegmonösen  Gastritis  hervorgehoben,  weil,  wie  Frising,  Sjö- 
vall und  andere  Verfasser  mit  Recht  betonen,  die  phlegmonö- 
sen Prozesse  im  Oesophagus,  Ventrikel  nnd  Darm  vollkommen 
analog  sind. 

Diese  Fälle,  und  speziell  derjenige  Taylor-Lakins,  demou- 
strieren  wie  man  sich  die  Implantation  der  Bakterien  aus  der 
Ventrikelkavitet    in   die  Ventrikelwand  denken  känn,  eine  um 
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so  notwcndigrrcr»'  I  )tMiH)nst  ration,  ;ils  dir  Vi\\\('  j)hlcginoiH'Js(*r 
(lastritis  selton  sind.  wo  dic  Vcrhrillnissr  (■iiii^^-cnnasscM  ähn- 
lich   Ii »'^(.'11. 

Kinio;o  Fällt'  plilcoinoiKjscr  (jastritis  ^pbcii  docli  (mh  ziomlich 
klarcs  ]^ild.  wie  man  sicli  dir  Entstehung  (\^'v  Ixrankhcil  vor- 
stellcn  kiiinitc.  Solch  einen  Fall  hatten  Hhmmktkh  und  Amks: 
es  lag  ein  ixTtbricrtes  kallöses  Ulcus  vor,  welches  eine  Stenose 
des  Pylorns  vemrsaehte.  Man  fand  die  Ventrikelwand  nm  das 
(.Tesehwiir  ungleiclinuissig  und  verdickt  und  bei  der  mikrosko])i- 
schen  Untersuchung  wurde  eine  durch  alle  Schichten  der  Wand 
gehende  Eiterintiltration  nachgewiesen,  welche  rund  um  das 
Ulcus  lag.  Das  kallöre  Gewebe  um  das  Ulcus  chronicum, 
welches,  nach  Hoscii  und  Sciinarrwyler  vor  Infektion  schtit- 
zen  niusste,  hatte  hier  seine  Mission  offenbar  nicht  erfliUt. 
Der  Patient  hatte  schon  einige  Jahre  Magengeschwursymptome 
mit  Retentionserbrechen  gehabt  und  Anzeichen  der  Gastrektasie 
verraten. 

Bei  einem  Falle  Klemperers  lag  ein  Cancer  ventriculi  vor 
und  von  dem  ulzerierten  Teile  der  Geschwulst  war  die  Eiter- 
intiltration ausgegangen. 

ScHNARRWYLERS  1.  Fall  war  ein  Alkoholist  mit  o  Monate 
alten  Magenkrebssyraptomen  in  der  Pylorusregion.  Der  Krebs 
erwies  sich  bei  der  Operation  als  inoperabel  und  man  machte 
eine  Gastroenterostomie.  Nach  ein  igen  Tagen  stellten  sicb  In- 
fektionssymptome  ein.  Bei  der  Sektion  fand  man  eine  grosse 
Phlegmone,  die  sich  bis  an  den  Oesophagus  streckte.  Rings 
um  den  Cancertumör  war  das  Gewebe,  sowohl  makro-  als 
mikroskopisch,  in  einem  breiten  Bände  frei  von  Eiterintiltration. 
Dagegen  hatte  die  Phlegmone  von  der  Gastroenterostomiestelle 
auf  die  vernähte  Jejunumschlinge  iibergegriffen.  Die  stärkste 
Eiterintiltration  war  auf  der  Stelle  der  Gastroenterostomie. 
Auch  die  Mukosa  war  eiterinfiltriert,  die  Muscularis  mucosse 
fast  zerstört,  die  Submukosa  und  die  Muscularis  propria  waren 
nekrotisch  und  die  Serosa  eiterdurchsetzt.  Die  Einimpfungs- 
stelle  der  Bakterien  muss  natiirlich  der  Gastroenterostomieplatz 
gewesen  sein  und  nicht  die  Krebsgeschwulst. 

In  einem  Falle  von  Mau  hatte  der  Patient  im  Gedanken 
an  Selbstmord  Oxalsäure  zu  sich  genommen.  Bei  der  Obduk- 
tion fand  man  in  der  Curvatura  major  ventriculi  eine  grosse 
geätzte  Partie,  teilweise  nekrotisch  und  mit  einem  Ödem  in 
der  Sohleimhaut  rings  herum.     Unter  der  geätzten  Partie,  rings 
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um  sie  heruiii  luid  iiber  den  ^anzen  Magen  ausgebreitet,  fand  man 
eine  diffuse  Eitereinlagening  in  der  Submukosa  iind  Muscularis 
propria.  Aueh  in  einem  Falle  SiMxMOXDS  hatte  der  Patient  Oxal- 
säure  getrunkeu.  iJort  konstatierte  man  bei  der  Autopsie  eine 
stark  injizierte  Ventrikehnukosa  und  ein  ca.  8  cm.  breites,  ge- 
ätztes  Gebiet,  mit  einem  Ödem  in  seiner  Umgebung.  Im  Quer- 
schnitt  wies  die  Submukosa  rund  herum  eine  bis  hinauf  an 
die  Curvatura  minor  reichende  Eiterintiltration  auf. 

Ein  durch  mechanische,  termische  öder  toxische  LFrsaehen 
geschädigtes  Organ,  behauptet  Lingelsheim,  leistet  der  Strepto- 
kokkenentwieklung  leichter  Vorschub.  iVuch  Wasseumann  und 
Keyssku  weisen  daraut'  hin,  dass  das  abgestorbene  riewebe. 
was  man  in  den  eben  relatierten  Fallen  im  Magen  vorge- 
liinden  hatte,  die  Entwicklung  der  Bakterien  begunstigt,  weil 
eben  so  ein  Gewebe  ein  ausgezeichnetes  Nährsubstrat  ftir  pa- 
thogene  Mikroben  ist.  Ihre  Virulenz  wird  durch  derartige 
Umstände  erhöht.     (Lingelsheim.) 

Mir  scheint  daher  die  Annahme  wohl  begriindet,  dass  in 
Fallen,  die  mit  denjenigen  Maus  und  Simmonds  analog  sind 
die  phlegmonöse  Gastritis  durch  direkte  Einimpfung  der  Bak- 
terien durch  die  schadhaften  Schleimhautpartien  entstehen  känn. 

Bei  Klienebergers  Fall,  wo  der  Patient  nach  Behandlung  mit 
Jodkalium  an  phlegmonöser  Gastritis  erkrankte  und  später 
starb,  fand  man  bei  der  Obduktion  inflammatorische  Prozesse 
mit  Epiteldefekten  in  der  Schleimhaut  des  Magens.  Triger 
hat  einen  nahverwandten  Fall  beschrieben.  Auch  hier  bin  ich 
zur  Annahme  geneigt,  das  Eindringen  der  Bakterien  durch  die 
Epiteldefekte  der  entziindeten  Mukosa  als  Entstehungsursache 
der  Infektion  anzunehmen.  Ich  verfiige  nämlich  tiber  einen 
Fall,  wo  die  Patientin  gleichfalls  Jodkalium  bekam  und  hier- 
nach  an  einem  allgemeinen  Jodakne  iiber  den  ganzen  Körper 
erkrankte.  Sie  starb  und  bei  der  Sektion  fand  man  in  der 
Ventrikelschleimhaut  zahlreiche  Suppurationen  desselben  Aus- 
sehens  wie  gewöhnliche  Jodaknepusteln  verschiedener  Grösse; 
von  diesen  Pusteln  aus  konnte  der  Infektion  in  die  Tiefe  ge- 
folgt  werden.  Ich  stelle  mir  den  Verlauf  in  Klienebergers  und 
Trigers  Fallen  ähnlich  vor.  Auf  meinen  eigenen  Fall  komme 
ich  unten  noch  ausfiihrlicher  zuriick. 

Diese  unten  angeluhrten  Fälle  mtissen,  meiner  Meinung  nach, 
als  einstimmige  Zeugen  dafur  gelten,  dass  eine  Gastritis  phleg- 
monosa,    durch    direkte    Verpflanzung    der    Bakterien  von  der 
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VcntriUflkavitft  Juil"  dic  V^*nt^ikel\v.•lM(l,  fuisteheii  kaiiii.  Ks 
ist  jedoch  zn  bedjnicni,  dasH  solchc  Z(',ugeii  nic-ht  zahlreicjhcir 
sind.  Aiicli  wcnn  sicli  der  eine  öder  der  andere  Fall  mit  eiiiiger- 
luasstMi  klanT  Pathogencse  ans  der  cben  geiiiacditen  Zusarninen 
strila  11  o^  hervorheben  hlsst,  bleibt  docih  die  grosse  Masse  ohne 
direkteii  Hinwris  dafVir,  wio  wir  unn  dic  I^]ntsteh ung  d(;r  Infek- 
tion zu  denken  haben.  i);iniit  ist  jedoch  k(;in(!swcgs  gesagt, 
dass  es  nicht  einc  Menge  (lesichtspiuikte  gibt,  welche  zusarn- 
inengenommen  vielleicht  zu  einer  Krklärung  der  Pathogenese 
der  phlcgmonösen  Gastritis  fiihren  könnten,  eine  Erklärung  die 
mit  besonderer  (xewissheit  der  Wirkliehkeit  entsprechen  mlisste. 

Von  einigen  Antoren  ist  gelten  gemacht  worden  (Merkel, 
Crescenzt,  Konstantinowitsch,  Bail  u.  a.),  dass  p^^ogenc  Bak- 
terien hoher  Virulenz  die  unverletzte  Schleimhaut  zu  durch- 
d ringen  vermögen.  Eine  Aufltassung,  welche  jedoch  Wasser- 
MANN  und  Keysser  nicht  voUständig  teilen,  indem  sie  nur  ge- 
wissen  Bakterien  diese  Fähigkeit  zusprechen,  unter  denen  die 
Colibakterien,  Streptokokken  und  Staphylokokken  nicht  zu 
nennen  sind.  Bail  hingegen  behauptet,  auch  diese  letztge- 
nannten  Bakterien  besässen  die  eben  besprochene  Fähigkeit, 
intakte  Schleimhaut  zu  durchdringen. 

Eine  gewisse  Sttitze  ftir  die  Auffassung  Bails  und  seiner 
Meinungsgenossen  känn  bei  Hellman  gesucht  werden,  welcher 
anflihrt:»  Perez  nahm  an  und  versuchte  auch  experimentell  zu 
zeigen,  dass  die  Bakterien  von  Aussen  her,  durch  intaJcte^) 
Haut  und  Schleimhaut  in  den  Organismus  eindringen.  Dass 
ein  solches  Eindringen  vor  sich  gehen  känn,  scheint  gegen- 
wärtig  (1914)  die  iibliche  Auffassung  zu  sein,  obgleich  man 
diesbezuglich  doch  noch  nicht  zu  einem  bestimmten  Resultat 
gekommen  ist.» 

»Aber»  fährt  Hellman  fort,  >^auch  wenn  die  Durchwanderung 
stattfindet,  mtisste  sie  doch  von  weniger  grossem  Umfange  und 
fiir  die  vorliegende  Frage  ohne  weitere  Bedeutung  sein,  da 
unanfechtbar  sein  sollte,  dass  sowohl  der  Haut  als  auch  der 
Schleimhaut  durch  allerhand,  sie  unaufhiirlich  treffende  merk- 
bare  und  unmerkbare  Traumata,  Schäden  und  kleinere  Kon- 
tinuitätsdefekte  zugefiigt  werden,  welche  den  vorhandenen  Bak- 
terien den  Zutritt  in  das  Innere  des  Organismus  gewähren.-^ 

Die    Wahrheit  dieser  Worte  liegt  auf  der  Hand.     Und  spe- 
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ziell  fur  den  Stnipatzeii  iind  Helastiiii^en  ausgesetzten  Ventri- 
kel  o^ibt  r<  iiiif^eheiier  zahlreicli»*  <  o'U*<^enheiten  zur  Verwuii- 
dung. 

Eineii  Casus  von  eigentunilicherer  Art  demon8triert  mein 
Fall  XVI.  Der  Patient  hatte  sehon  vieie  Jahre  einen  kran- 
ken  Magen  und  stånd  ini  Verdacht  eines  Magengeschvviirs. 
Ungetahr  einen  Monat  nach  eineni  schweren  Trauma  des 
Bauches,  intblge  eines  Sturzes  von  einem  Gerlist,  erkrankte 
er  an  schweren  Magenschmerzen,  welche  am  meisten  aut"  per- 
torierende  Magengesohwure  schliessen  Hessen.  Bei  der  Obduk- 
tion fand  man  eine  breite,  halbzirkeltormige  Narbe  einer  Rup- 
tur  im  Pylorus,  und  mikroskopisch  zeigte  es  sich,  dass  sie  bis 
zur  ^[useularis  propria  reichte.  Nach  hinten  hin  und  nach  der 
Curvatura  minor,  5  cm  vom  Valv.  pylori  lag  ein  pflaumen- 
grosser  Abszess.  Die  intime  Relation  des  P]iterherdes  zur  Rup- 
tur  scheint  mir  höchst  wahrscheinlich.  Ich  denke  mir  den 
Prozess  analog  mit  der  Entstehung  einer  Lymphangitis  öder 
Lymphadenitis  in  der  Leiste  nach  einer  Wunde  am  Fusse. 
eine  Wunde,  welche  vielleicht,  wie  man  besonders  oft  bezeu- 
gen  känn,  zur  Zeit  der  Lymphadenitis  schon  geheilt  ist  und 
im  iibrigen  niemals  weitere  Symptome  einer  Infektion  verra- 
ten  hat.  Der  Abszess  lag  bei  der  Curvatura  minor,  beim  Zu- 
sammenfluss  der  Lymphgefässe  der  Ventrikelwand  der  Pylo- 
rusregion.  (CuNÉo  und  Delamare.)  Aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  handelt  es  sich  hier  also  um  eine  Lymphangitis  öder 
Lymphadenitis  und  es  hat  später  eine  Zerschmelzung  des  um- 
liegenden  (xewebes  der  Magenwand  stattgefunden. 

Es  ist  möglich,  dass  eine  ähnliche  Erklärung  der  Entste- 
hung der  Gastritis  phlegmonosa  in  LoOMis  Fall  Anwendung 
tinden  känn.  Andre  Fälle,  und  zwar  solche,  die  bei  der  Er- 
krankung  mit  einem  Trauma  in  Verbindung  gesetzt  werden 
kön  nen,  haben  Belfrage,  Hedenius  und  Kirschmann  geschil- 
dert. 

Zwei  Fälle  Jensens  geben  weitere  Beispiele  fiir  die  Mög- 
lichkeiten  und  Geleenheiten  der  Lädierung  der  Magenwand 
In  dem  eineng  Falle  handelte  es  sich  um  eine  mit  Sondierung 
behandelte  Oesophagusstriktur,  im  anderen  um  einen  gleich- 
zeitig  an  Schwindsucht  leidenden  Geisteskranken,  welcher  auf 
Grund  seines  geistigen  Zustandes  mit  der  Schlundsonde  ge- 
fiittert    werden  musste.     Dass  der  Magen  bei  solcben  Manipu- 
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lationcn    Icicht    \'('rlrt/mi«i;t'n   iiiisn^esetzt   ist,   vcrsU-ht  sicli    wolil 
von   selhst. 

I>ie  BedtMitung,  wclclic  cinc  Iveihc  von  Veriassern  Diiltfeh- 
1  (Til  inul  akuten  Alkoholexzessen  bcimcssen,  scheint  aiich  niir 
nicht  i^anz  unl)('i;riin(l('t  zu  sein.  Diiltfohlcr,  besteh<'n(l  ans 
allzn  «^rosseni  nnd  hastigem  Uberfiillen  des  Magens  mit  mehr 
öder  \v«Miig('r  scliwcr  v(Tdaulich<T  Nahrung  (Bovkk,  .Iknskn 
Meyeh,  liiKrTAM),  Lkitii,  Tksti  Alukkico)  ebcnso  wie  massloser 
akuter  Spirituosaniissbrauch  (Bkknstein,  Bhiciieteau,  Kinnikitt 
Wallmann)  können  sicherlich  als  nicht  unwesentliche  Traumata 
ini  Vcntrikfl  Lädierung  der  Scbleimhaut  verursachen.  Gewöhn- 
licher  Weise  hat  in  allén  diesen  Fallen  chronischer  Alkoholismus 
vorgelegen. 

HoscH,  Kermauner  u.  a.  geben  andere  Lädierungsanlässe 
der  Magenmukosa  oder  eventuell  tieferer  Schichten  an,  wie  zum 
Beispiel  mit  der  Nahrung  geschluckte  Fischgräten,  Knochen- 
splitter,  Stiicke  kariöser  Zähne,  Glas-  oder  Porzellansplitter  und 
Metallpartickelchen  des  Kochgeschirres. 

Es  muss,  venn  man  diese  Faktoren,  vom  äusseren  Trauma  bis 
zur  geschluekten  Fischgräte,  Knochensplitter  u.  s.  w.  diskutiert 
in  Betracht  gezogen  werden.  dass  diese  Faktoren  so  viel  grös- 
sere  Schädigungsmöglichkeiten  des  Ventrikels  haben,  je  zarter 
die  Scbleimhaut  ist. 

Die  Scbleimhaut  bei  der  Gastritis  ist,  wie  schon  gesagt,  be- 
sonders  leicht  zu  verwunden.  ^>Eine  auffallende  Eigenttimlich- 
keit  des  sekretionslosen  Magens  ist  die  grosse  Vulnerabilität 
ihrer  Schleimhaut.>^  (Kuttner.)  Auch  Martius  betont  dieselbe 
Sache.  Man  känn  sich  daher  leicht  vorstellen,  wie  eine  äus- 
sere  Gewalt  iiber  dem  Ventrikel,  analog  mit  meinem  Fall  XV, 
so  wie  durch  Schlucken  in  den  Ventrikel  gekommene  scharfe 
oder  spitze,  Fremdkörper  zur  Invasionspforte  der  Bakterien 
werden  können.  Auch  Wassermann  und  Keysser  sägen:  »wie 
sehr,  selbst  allerleichteste  Schädigungen  der  Epitelbekleidung  .  .  . 
das  Eindringen  von  Mikroorganismen  erleichtern,  liegt  auf 
der  Hand.' 

Dass  man  bei  der  Sektion  solch  eine  Eingangspforte  nicht 
nachweisen  känn,  ist  kein  Beweis  dafur,  dass  es  nicht  vor- 
handen  ist.  Man  vergesse  nicht,  dass  besonders  die  Strepto- 
kokken  oft  ins  Gewebe  eindringen,  ohne  die  Entstehung  einer 
lokalen  Reaktion  bei  ihrer  Eingangspforte  herverzurufen.  (Was- 
sermann   und    Keysser.)     Crescenzi  l)etont  dieselben  Gesichts- 


424  HENRI   SLNDHERU. 

punkte    luid    liigt    hiuzu,  dass  mun  z.  B.  bei  einer  Jjyinphan 
gitis  öder  Lymphadenitis  des  Armes  oft  trotz  aller  Sorgfältig- 
keit  die  äussere  Wunde  nicht  eiitdecken  könne. 

Dass  die  Möglichkeiten  fur  die  Lädierung  der  Ventrikel- 
schleimhaut  besonders  vielfältig  und  abvvechslungsreich  sind. 
geht  aus  dem  eben  Angefuhrten  hervor. 

Die  Bedeutung,  welche  so  ein  grösserer  öder  kleinerer  Defekt 
im  Gevvebe  flir  die  Entstehung  einer  phlegmonösen  Gastritis 
haben  känn,  darf  ohne  Frage  nicht  unterschätzt  werden.  Gerade 
durch  ihn  mussen  wir  uns  in  der  Regel  die  Einwanderung 
der  Bakterien  denken  und  auf  diese  Weise  ihre  Einimpfung 
in  die  Ventrikelwand. 

Leith  und  BovÉE  wollen  auch,  ^>consider  this  disease  as  a 
severe  type  of  gastric  erysipelas»  und  Bovée  meint,  dass  dies 
»would  seem  to  be  the  most  rational  conelusion  and  to  offer 
the  best  idea  of  tbe  mode  of  invasion>^  Marchiafava  nennt 
die  phlegmonöse  Gastritis  ein  Erysipelas  phlegmonosum  ventri- 
culi. 

Leith  und  Bovée  meinen  offenbar  mit  diesen  Auslegungen, 
dass  die  Gastritis  phlegmonosa  wie  eine  Lymphangitis  und 
Perilymphangitis  in  der  Ventrikelwand  aufzufassen  sei. 

Unter  diesem  Biide  präsentiert  sieh  die  phlegmonöse  Gastri- 
tis auch  in  einem  Teil  von  Fallen,  \vo  die  Gewebe  noch  so 
erhalten  sind,  dass  man  die  verschiedenen  Elemente  erkennen 
känn,  wie  aus  den  eben  genannten  pathologiseh-anatomischen 
Untersuchungen  hervorgeht. 

Ebenso  wie,  z.  B.  ein  Armerysipel  praktisch  genommen  im- 
mer  auf  einen  äusseren  Hautdefekt  zurtickzufiihren  ist,  durch 
welchen  die  Bakterien  eindringen  und  von  wo  aus  die  Infek- 
tion in  die  Lymphgefässe  und  Lymphspalten  weiter  geht,  so 
känn  auf  analoge  Art  eine  phlegmonöse  Gastritis  entstehen 
und  sich  ausbreiten.  Einen  erläuternden  Einblick  in  diesen 
Prozess  gewährt  ein  Fall,  welcher  mir  durch  das  freundliche 
Entgegenkommen  des  Privatdozenten  Dr.  Torsten  Hellman  zur 
Disposition  gestelit  wurde.  Ich  habe  kiirzlich  schon  darauf 
hingewiesen,  bitte  nun  aber  näher  auf  ihn  eingehen  zu  durfen. 

49-jähriger  Landwirt  K.  A.  Am  "'/9  1912  Aufnahme  in  das 
Akademische  Krankenhaus  zu  Uppsala.  In  dem  dort  gefiihrten  Jour- 
uale  Nr.  734  wird  berichtet,  dass  er  schon  seit  mehreren  Jahren 
einen  hartnäckigen  Husten  hatte,  mit  spärlichem,  schleimigen  Expek- 
torat,    durchmischt    mit    gelben    harten  Kliimpehen.      Die  Hautfarbe 
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fj^iiiM  iiis  (ii>ll)lic'lic.  Er  iViliItc  sicli  mall  ii.  lill  an  leichleiti  Kopf- 
wch.  Dic  LuM^cM  vcrriclcn  ^roHsc  VcriiiKUTuimcii ;  Däinpfuiii;  iilxT 
l)ei(kMi  LuMi^cM  liiiihMi,  am  stärkslcn  ahcr  iiacli  iiiilcii  hiii,  iilx-rali 
feinoro  öder  ^riilxTc  llonchicii.  Nacli  niitcn  liin  Htark(;  Ilassel- 
iioriiusclif.  v(>rikuliiros  Alincii.  Im  Spiituin  land  man  Tl)c;-I^azill('ii. 
Der   Bauch   wcicli,   (Miii)fiiKHich.      lin    Urin   kcin    Kiweis. 

Am  Vio.  wurdo  kal.  jodot.  ordinicrt,  0,r>  cm  X  :j. 

^  10.      All),    ini   Urin,   auch   hyaliiu»   nnd    körni^c   Zylindor. 

'''10.  (lOstcimM-lc  l)iiin])funij:  iUxm-  den  r^iin^cn,  stark  Ijrondiialcs 
Atmen. 

^'lo.      PalKMit     nicht  bei    voUcni    Bewusstsein.     Esbach    2  %o    All). 
Ileftigrs  Jodaknc. 

^■''/lo.      Liogt  ini   iialbschlumincr.      Sturkc   IliL^moptysc. 

^*'  10.     Mors.      5   Uhr  10  Min.      Nachmittags. 

Temperatur  dic  ganze  Zeit  ungcfähr  'i O  ,  ausser  in  den  Ictztcn 
Tagen,  wo  sic  auf  30 — 37°  herunterging.  Puls  100 — 110.  Klinischc 
Diagnose:     Tuberculosis  pulmon.  +  Ha^moptysis. 

Am  ^Vio  wurde  der  Patient  obduziert,  und  im  Ol)duktionsjournal 
Nr.    187  des  pathol.anat.  Institutcs  in  Uppsala  wird  berichtet: 

Path.-anat.  Diagnose:  Acne  pustulosa  +  arteriosclerosis  arter,  coro- 
narie  +  arteriosclerosis  aorta?  +  tbc.  pulmon.  amb.  +  gastritis  purulenta 
+  nephritis  subchron.  c.  exacerbatione. 

Den  Ventrikel  betreffend  ist  bemerkt,  dass  er  mässig  gespannt 
war,  mit  einem  geringen  graubraunen  Inhalt.  Im  Pylorusgebiete  war 
die  Schleimhaut  zu  einem  ungcfähr  5  cm  grossen  Ulcus,  rings  um 
den  Ventrikellumen  wegnekrotisiert.  Innerhalb  dieses  ulccrösen  Ge- 
bietes  war,  ausser  einzelnen  iibriggebliebenen  Schleimhautfetzen,  der 
Grund  im  iibrigen  eitrig,  mit  schmierigem  Belage;  die  Randpartien 
mit  teilweise  grösseren  Fetzen,  die  sich  als  unterminierte  Ventrikel- 
schleimhaut  herausstellten.  Au  mehreren  Stellen  in  der  Ventrikel - 
schleimhaut  und  besonders  rings  um  die  Einmiindungsstelle  des  Oeso- 
phagus  waren  erbsen-mandelgrosse  Suppurationen,  teilweise  mit  Per- 
foration  in  den  Ventrikellumen.  Im  Duodenum  und  gleichfalls  im 
oberen  Teile  des  Jejunum  zirka  10  ähnliche  Veränderungen. 

Später  ist  mir  miindlich  vom  Obduzenten,  dem  Dozenten  TORSTEN 
Hellman  mitgeteilt  worden,  die  Suppurationen  im  Magen  hatten 
den  Aknepusteln  in  der  Haut  vollkommen  ähnlich  gesehen.  Die 
grosse  Ulceration  beim  Pylorus  durfte  man  wohl  als  Resultat  der 
Nekrose  eines  Konglomerats  solcher  kleiner  zusammengeflossener 
Eiterherde  ansehen. 

Untersucht  man  nun,  innerhalb  des  Gebietes  eines  solchen  Pustels, 
den  Ventrikel  mikroskopisch,  so  bietet  sich  einem  folgendes  Bild: 
Die  Schleimhaut  ist  hier  ganz  zerstört.  Man  sieht  keine  Spuren  von 
Driisenepitel.  Allés  um  die  nekrotischen  Partien,  äusserlich  im  Pu- 
stelkrater,  herum  ist  mit  einer  ausgebreiteten,  intensiven  Lymphozyten- 
und   spärlichcr  Eiterzelleninfiltration   bedeckt. 

Die  Zelleninfiltration  geht  weiter  nach  unten  durch  die  Muscularis 
mucosae,  dieselbe  hin  und  wicdcr  vollständig  destruierend.  Auf  an- 
deren    Stellen  sieht   man   die  Lymphgefässe  wie  diinue,  schmale,   mit 
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Lympho-  uud  Leukozyten  yelullte  Bänder  und  känn  aie  bis  in  die 
Suhniukosa  und  Muskiilariti  vcrfol^en.  In  der  Muk(jHa,  rund  uni  di«* 
Infiltration  lieruni  und  vor  alleni  in  der  Subniukosa,  l>e(jba(;litet  man 
ein  bedeutendes  Ödem.  Hier  und  da  zeigen  sich  in  der  Submukosa,  uni 
die  Lym[)bgela8se  herum,  auf  kleineren  Fläeben  Ansamndunf^en  von 
Leuko-  und  Lymphozyten.  Im  allgemeinen  scheinen  die  Lympbo- 
zyten  unt?leicb  zahlreicber  als  die  Eiterzellen  zu  sein.  Oberall  lie^t 
grosse  Hyperämie  mit  stark  erweiterten  Blutgefässen  vor.  In  der 
Mukosa  inncrhalb  des  Pustels  siebt  man  einzelne  Ketten  von  10 — 15 
gramfeste  Kokken,  aber  aueh  in  den  Lyniphgefässen  in  den  äusse- 
reu  Schichten  der  Submukosa  können  solche  Bakterienketten  nach- 
gewiesen  vverden. 

In    den  pustelfreien  Partien  zeigt  der  Ventrikel  die  Eigenschaften 
einer  chroniscben  Gastritis. 


Im  eben  beschriebenen  Falle  handelt  es  sich  also  um  eineii 
-I9-jährigen  Mann  mit  hochgradiger  Lungentuberkulose  und 
chronischer  Gastritis,  der  nach  5-tägigeni  Jodkaligebrauch  ein 
heftiges  Jodakne  bekommt,  worauf  sein  an  und  fur  sich  schlech- 
ter  Zustand  sich  verschlimmert,  er  wird  benomraen  und  stirbt 
schliesslich  nach  einer  Woche.  Bei  der  Obduktion  land  man 
in  der  Ventrikelschleimhaut,  den  Aknepusteln  vollkommeii 
ähnelnde,  erbsen-mandelgrosse  öder  nochgrössere  Suppurationen. 
Mikroskopisch  konnte  man  von  diesen  Pusteln  aus  der  Infek- 
tion uber  Lymphgefässe  in  die  Tiefe  bis  zur  Submukosa  und 
Muskularis  folgen;  beide  Schichten  des  Gewebes  waren  stark 
ödematös,  iiberall  bedeutende  Hyperämie;  so  wie  in  den  Pu- 
steln als  auch  in  den  oberfiächlichen  Lymphgefässen  konnten 
Kettenkokken  nachgewiesen  werden. 

Die  Deutung  dieses  Falles  scheint  mir  keine  Schwierigkeiten 
'/A\  bieten.  Nach  dem  Gebrauch  von  Jodkalium  bekommt  der 
Patient  ein  allgemeines  Jodakne,  auch  in  der  Schleimhaut  de.s 
Digestionskanales.  Diese  Entzlindungsherde  werden  zu  Ein- 
gangspforten  der  Bakterien  (Streptokokken)  welche  man  sich 
geschluckt  denken  känn,  unter  anderem  mit  Sputuni  (Misch- 
infektion  bei  Lungentuberkulose),  und  welche  vielleicht  länge 
im  Magen  vegetierten,  dem  Sitz  einer  chronischen  Gastritis. 
Die  Infektion  breitet  sich,  von  den  äusseren  Eingangspforten 
ausgehend  (Aknepusteln),  wie  eine  Lymphangitis  in  der  Tiefe 
aus.  Hiervon  zeugt  das  Bild,  welches  die  Mukosa  bietet:  ihre 
mit  Lympho-  und  Leukozyten  und  einzelnen  Bakterien  geftill- 
ten  Lymphgefässe,  ihre  Hyperämie  und  schliesslich  das  starke 
Ödem.     Keine    Eiterinfiltration    öder    Nekrose  ist  noch  hinzu- 
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i^ckoiiimrii.  So  writ  war  der  Prozcss  noch  iiiclit  lorl<^t*s(;hril- 
\vn.  \)vv  T()(l  kam  da/wischcn.  Der  Fall  denionHtricrt  einen 
schon  dtMitlirhcii  Knlziinduiip^sprozcss,  hauptsih^hlicdi  seröHen 
rharakters,  uiid  v'\ur  nocli  iiiclit  vollstilndi.ir  citrigc  liymphan- 
critis  in  der  VtMitrikclwand,  öder  mit  aiidcren  Wortcn  cinc 
piilcgmonusc  (iastritis   in   ihrcm   Anfangstadium. 

Ist  dirsc  AuHassung  ri(ditig,  so  hatten  wir  also  init  dicscni 
Falle  cino  hesonders  gutf  Demonstration  datur  erhalten,  wie 
eine  phlegmoniJse  Gastritis  entstehen  känn. 

Dieser  Fall,  mit  all  dem,  was  schon  aus  der  Diskussion 
tiber  die  Anatomie  und  Pathogenese  der  Krankheit  hervor- 
ging  zusammengenommen,  miisste  davon  Zeugnis  ablegen,  dass 
eine  ])hlegmonöse  (xastritis  entstehen  känn,  indem  virulente  und 
hoohgradig  pathogene  Bakterien  von  der  Ventrikelkavitet  durch 
einige  Gewebedefekte  in  die  Mukosa,  resp.  die  tieferen  Schichten, 
in  die  Submukosa,  via  Lymphgefässen,  eindringen;  dort  bekommt 
der  Prozess  später  als  eitrige  Lymphangitis  und  Perilymphangitis 
sein  typisches  Aussehen  and  erreicht  seinen  Umfang. 

Die  Bedeutung,  welche  man  geneigt  ist  einem  Cancertumör 
öder  einem  Magenulcus  als  Invasionsweg  zuzuschreiben,  ent- 
spricht  nicht  immer  der  Wirklichkeit.  Nur  in  30—40  Fallen 
von  den  hier  zusammengestellten  215,  hat  Ulcus  resp.  Cancer 
ventriculi  vorgelegen.  Während  in  einigen  Fallen  (Klemperer, 
Hemmeter- Ames,  Stieda  u.  a.)  die  Infektion  sichtlich  uber  Krebs- 
geschv^ulst,  resp.  Magengeschwiir  gegangen  ist,  zeigt  Schnarr- 
WYLERS  Fall,  dass  ein  Cancer  vorliegen  känn,  ohne  dass  die  phleg- 
monöse  Gastritis  ihn  bei  ihrer  Entstehung  als  Infektionspforte 
benutzt.  Man  darf  also  nicht  glauben,  die  Einmlindungsstelle 
der  Infektion  gefunden  zu  haben,  vvreil  ein  Cancer  öder  ein  Ulcus 
ventriculi    vorhanden   ist,  wie  fast  alle  Verfasser  meinen. 

Es  ist  eben  verschiedentlich  erklärt  worden,  dass  Cancer  und 
Ulcus  ventriculi,  trotz  ihres  gewöhnlichen  Vorkommens,  doch 
selten  eine  Komplikation  durch  eine  phlegmonöse  Gastritis  auf- 
weisen.  Ich  fiir  meinen  Teil  muss  davon  abstehen  auf  diesen 
(jegenstand  einzugehen.  Ich  will  bloss  darauf  hinweisen,  dass 
sicherlich  nicht  nur  ein  Umstand  allein  geniigender  Anlass  der 
Entstehung  einer  phlegmonösen  Gastritis  ist,  sondern  sie  er- 
fordert  einige  zusammenfallende  Faktoren.  Es  ist  ja  eine 
täglige  Erfahrung,  dass  nicht  jede  Wunde,  z.  B.  an  einer  Hand. 
inhziert  wird  öder  Anlass  einer  Lymphangitis  öder  sogar  eines 
Erysipels  ist. 
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Abgesehen  davon,  dass  eine  phlegiiionöse  (iastritis  durch 
eine  direkte  VeqjHanzung  der  Bakterien  von  der  Ventrikelka- 
vitet  durch  einen  kleinen  Defekt  in  der  Wand  entstehen  känn, 
geht  ans  den  hier  zusammengestellten  Fallen  hervor,  dass  diese 
Pirekte  Einimpfung  von  Inlektionsmaterial  aiich  en  bloe  vor 
sich  gehen  känn.  In  eiuigen  wenigen  Fallen  (BELFKAciK-HEDE- 
Nius,  Hesslek,  Kelynack,  Pfister,  Zenkek)  hats  ich  nämlich 
eine  Oesophagusphlegmoue  weiter  nach  unten  zum  Magen  ver- 
breitet  und  den  Grund  zu  einer  phlegmonösen  (jastritis  gelegt. 
Der  Verlauf  liegt  orten  zu  Tage. 

Es  zeigt  sich  also,  dass  eine  plilegrnonöse  Gastritis  durch 
direkte  Impfung  der  Balicrien  auf  die  Vcntrikelwand  hervor- 
fjerufen  trerden  karm,  entweder 

l:o)  von  der  Ventrikelkavitet  aus  unmittelbar  durch  einen  Ge 
webedefekt  in  der  Schleimhaut,  eventuell  auch  tiefer,  öder 

2:o)  von  einem  Nachbarorgan  (z.  B.  Oesophagus)  indem  ein 
phlegmonöser  Prozess  von  dort  her  auf  den  Plagen  iiber- 
greift. 

Es  darf  indessen  nicht  angenommen  werden,  die  Diskussion 
iiber  die  Pathogenese  der  Krankheit  wäre  hiermit  abgeschlos- 
sen.  Uns  bleibt  die  Frage,  ob  die  Krankheit  möglicherweise 
auf  metastatischem  Wege  entstehen  känn,  eine  Anschauung, 
welche,  wie  schon  gesagt,  speziell  unter  den  älteren,  aber  auch 
unter  den  jtingeren  Autoren,  viele  Anhänger  gehabt  hat  und 
noch  hat.  Hingegen  stellt  sich  ein  Teil  der  Verfasser  beson- 
ders  aus  der  letzteren  Zeit,  der  Frage  zweifelnd  gegentiber. 
(Kermauner,  Jen  sen,  Frising- Sjövall  u.  a.) 

Es  läge  villeicht  nahe,  diese  Entstehungsart  in  erster  Linie 
bei  den  Fallen  anzunehmen,  wo,  ausser  der  phlegmonösen  Ga- 
stritis  auch  in  anderen  Organen  Eiterherde  konstatiert  werden, 
also  Fälle,  mit  vielfachen  Eiterherden  im  Körper,  wo  die  phleg- 
monöse  (Tastritis  folglich  Jiur  als  Teilerscheinung  in  einer  all- 
gemeinen  Septikopyämie  angenommen  werden  känn. 

Prttft  man  die  publizierten  Fälle  von  phlegmonöser  Gastritis, 
so  tindet  man,  dass  bei  ca.  160  aller  Fälle,  abgesehen  vom  Ma- 
gen, auch  in  anderen  Organen  eitrige  Prozesse  konstatiert 
wurden.  Der  grösste  Prozentsatz  fällt  hierbei  auf  die,  die 
phlegmonöse  Gastritis  komplizierende  Peritonitis.  In  104  Fal- 
len   fand    sich    nähmlich    eine  Peritonitis  allein;  in  41  Fallen 
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ausserdfin    cine    eitrigc    öder   seröse   lM<!uritis   iiiid    Porikarditis 
öder  cino  diescr    Knmkhciten. 

I']s  uutcrlicL;;!  wolil  keincm  Zweifcl  dass  dic  Peritonitis 
ihren  llrs])run<!;  im  vorhaudenen  ])}il<'ginonös('n  l*rozesse  der 
\'(Mitrik('lw;ui(l  hat.  In  unG^cwcihnliclKin  Fallen  ist  letztorer 
direkt  in  dic  Hauchhöhle  durcligebroehen  und  auf  dicsc 
Art  zum  Urlieber  der  IVritonitis  geworden.  (Alukks,  ('allow. 
FKRocn.)  Fiir  die  grosse  Masse  der  Fälh;  aber,  muss  man 
sich  den  \'erlauf'  wohl  analog  mit  der  Kntstehung  einer 
Bauehtellentzundung  bei  einer  nicht  jierforierten,  eitrigen  ('ho- 
lecystitis  eder  Appendizitis  öder  einer  schweren  P]nteritis  u.  s.  w. 
den ken. 

Was  nun  die  mit  einer  Perikarditis  und  Pleuritis  komplizierten 
Fälle  betrifft,  so  ist  das  Pleuraempyem  in  Alberr  Fall  dadurch 
entstanden,  dass  ein  Ventrikelabszess  durch  das  Diaphragma  in 
den  Lungensack  durchgebrochen  ist.  In  anderen  Fallen  wie- 
derum  hat  die  Infektion  ohne  Zweifel  die  Pericardial-  und 
Pleurahöhlen  liber  die  durch  das  Diaphragma  laufenden  Lympf- 
bahnen  letzterer  Organe  (Kaufmann,  Kuttner)  vom  Magen  aus 
erreicht.  Vereinzelte  Male  hat  man  die  eitergefiillten  Lymph- 
gefässen  vom  Ventrikel  aus  bis  zu  den  Pleura-  und  Pericardial- 
höhlen  verlblgen  können  (Schmidt,  Lennander.) 

AUer  Wahrscheinlichkeit  nach  ist  die  Infektion  in  Bairds 
und  in  einem  von  Jensens  Fallen,  wo  eine  zirkumscripte  Eiter- 
iniiltration  des  Diaphragmas  wahrgenommen  wurde,  ebenfalls 
iiber  Lymphbahnen  gegangen. 

In  einigen  Fallen  (Belfrage-Hedenius,  Schnarrwyler)  hat 
man  eitrige  Mediastinitis  mit  erbsen-mandelgrossen  Abszessen 
konstatiert.  In  Belfrages  und  Hedenius  Fall  ist  die  Media- 
stinitis sicherlich  durch  Ubertragung  von  Infektionsmaterial 
vermittelst  der  Lymphbahnen  entstanden,  auf  dieselbe  Art  und 
aus  demselben  Grunde  wie  bei  dem  ebengenannten  Falle  mit 
Perikarditis  und  Pleuritis. 

Auch  Schnarrwyler  nimmt  bei  seinem  Falle  an,  dass  der 
Prozess  liber  Lymphwegen  weiter  gegangen  ist.  Letzterer  nimmt 
jedoch  bis  auf  weiteres  eine  besondere  Stellung  ein,  weil  der 
urspriingliche  Eiterherd,  nach  Schnarrwyler,  nicht  in  der 
phlegmonösen  Gastritis,  sondern  im  beim  Partus  infizierten 
Uterus  zu  suchen  ist.  Auf  diesen  Fall  komme  ich  noch  ein- 
mal  zuriick. 

Auf  den  ersten  Blick  macht  vielleicht  Ackermanns  Fall  den 
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Kindrufk  eines  typiHchen  Septikopyämietalles  mit  vielen  meta- 
statisehfu  Eiterherden  in  den  vtTschiedenen  Organen;  eine  Sep- 
tikopyämie,  wo  die  primäre  Quelle  nicht  im  Ventrikel,  sondern 
wu  änders  liegt  und  die  phlegmonöse  Grastritis  folglich  nur 
einer  der  Sekundärherde  sein  wurde.  Untersucht  man  den 
Fall  näher,  so  iindet  man,  dass  die  Verhältnisse  höchst  wahr- 
seheinlich  nicht  so  liegen,  wie  eben  angenommen  wurde,  son- 
dern ganz  im  (Tegenteil.  Bei  der  Obduktion  konstatierte  man. 
ausser  der  phlegmonösen  Gastritis,  noeh  Perikarditis,  Pleuritis, 
Peritonitis  und   Kiterherde  in  der  Leber  und  den  Lungen. 

Was  nun  erstens  die  Leberherde  betrifFt,  so  erklärt  sich 
deren  Entstehung  wie  folgt.  Die  Venen  in  der  Submukosa 
und  Subserosa  des  Ventrikels  waren  bei  der  Sektion  mit  eitrig- 
tibrinösen  Tromben  gelullt,  was  sich  bis  in  die  Vena  gastro- 
epiploica  dextra  in  die  Vena  mesaraica  und  durch  die  Vena 
porta  bis  hinauf  in  die  Leber  verfolgen  liess.  Daraus  ist  er- 
sichtlich,  dass  die  Infektion  in  die  Leber  in  Form  einer  septi- 
schen  Trombophlebitis  tbrtgeschritten  ist.  Die  Lungenherde 
h ingegen  mlissen  als  Aussaht  »vollständig  puriformer  Tromben 
entstanden  sein,  also  reelle  septische  Lungenembolien  von  den 
durch  den  Magen  infizierten  Venen.  Was  nun  schliesslich  die 
Peritonitis,  und  Herz-  und  Lungenattektionen  betrifft,  ist  die 
einzifife  Möglichkeit,  dass  sie  sekundäre  Prozesse  der  Ga- 
stritis sind,  wahrscheinlich  durch  die  Ausbreitung  der  Infek- 
tion iiber  Lymphbahnen  entstanden,  öder  vielleicht  ist  die  Pleu- 
ritis ihrerteils  Sekundärerscheinung  der  Lungenaftektion.  Also 
niuss  wohl  als  wahrscheinlich  angesehen  werden,  dass  die 
phlegmonöse  Gastritis  hier  die  primäre  Krankheit  ist,  von  wel- 
cher  alle  die  anderen  Eiterherde  ausgehen. 

Von  diesen  eben  besprochenen  Gesichtspunkten  aus,  scheint 
es,  als  wenn  die  phlegmonöse  Gastritis  bei  einem  grossen  Teil 
der  fraglichen  Fälle,  vielleicht  in  den  meisten,  als  primäres  Lei- 
den  und  die  sonstigen  Eiterherde  als  Sekundärerscheinungen 
der  Gastritis  betrachtet  werden  miissen. 

Es  sind  indessen  einige  Fälle  beschrieben  worden,  allerdings 
vergleichsweise  nur  eine  geringe  Anzahl  (10 — lö  Fälle),  wo  ge- 
wisse  Umstände  eine  Annahme  in  eben  beschriebenem  Sinne 
erschweren.  Solche  Fälle  haben  Jensen,  Auvray,  Eberth,  Ja- 
coBY,  Baird,  Klebs,  Löwensteix,  Maunoury  und  Schnarrwyler 
beobachtet.  Sämtliche  Fälle  charakterisiert  der  Umstand,  dass  ein 
öder  mehrere  Eiterherde  in  den  Organen  konstatiert  werden,  in 
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welchc  (lic  Inti'lcti()ii  achwerliiih  via  I AinpliljJilnicn  direkt  voni 
\\'ntrik«'l  gelangt  scin  känn.  Nun  IVagt  cs  sidi,  oh  diese  Ei- 
terherde  Metastiisen  einrr  vorhandcncii  ])lil('giii()n(iscn  (iastritis 
sind,  öder  ob  sie,  niitsanit  der  (iastrit.  ])hlegni()n.,  (Mnholiscli 
auf  hilmatogeneni  \\'ege  entstanden  sind,  von  eincr  gj^nuiinsamen 
Fiiter(|iiell('  aiisserhalb  des  Ventrikels  ausgehend. 

Ich  w  ill  dann  zuerst  däran  erinnern,  dass  man,  besonders  in 
triiheren  Zeiten,  dic  (lastritisphlegmonosamit  Vorliebe  als  einen 
nietastatischen  Prozess  betraehtet  hat.  Als  eine  der  gewöhn- 
liehsten  Infektionsciuellen  ist  auch  von  mehreren  Autoren  spä- 
terer  Zeit  unter  anderem  die  Pnerperalsepsis  angegeben  wor- 
den.  Die  lioUe,  welehe  da.^  Wochenbettfieber  einmal  in  der 
Pathogenese  der  phlegmonösen  Gastritis  gespielt  hat,  ist  jedoch 
verschiedentlich  stark  bezweifelt  worden.  (Keumauneh,  Schnarr- 
WYLER,  Jensen,  Frlsing  und  Sjövall  u.  a.)  Die  Puerperalsepsis 
welehe  nach  Dittrich  so  oft  den  Anlass  zu  einer  phlegmonö- 
sen Gastritis  gab,  dass  es  »tiberhaupt  an  der  Tagesordnung' 
war,  konnte  bei  näherer  Untersuchung  der  215  Fälle,  die  ich 
hier  zasammengestellt  habe,  nur  in  2  Fallen  mit  der  Entste- 
hung  der  phlegmonösen  Gastritis  in  Zusammenhang  gebracht 
werden. 

Der  eine  Fall  ist  von  Maunoury  besonders  dtirftig  beschrie- 
ben  und  gestattet  daher  kein  Urteil.  Er  stammt  aus  einer 
Zeit  wo,  tiblichem  Glauben  gemäss,  eine  phlegmonöse  Gastri- 
tis nicht  selten  auf  metastatischem  Wege  von  einem  infizierten 
puerperalen  Uterus  aus  entstand. 

Den  anderen  Fall  hat  Schnarrwyler  angefiihrt: 

Es  betrifft  eine  35-jährige  Frau,  welehe  einige  Tage  nach  dem 
Partiis  Temperatursteigerung  bekam;  am  5.  Tage  erreichte  die  Tem- 
peratur 40,4 ,  und  es  stellten  sich  gleichzeitig  starke  Schmerzen  in 
der  rechten  Seite  ein.  Später  hielt  sich  das  Fieber  hoch,  ungefähr 
o0,6  — 40,4 ,  die  Schmerzen  wurden  stärker  und  es  stellten  sich  Pleu- 
ritissymptomc  ein.  Nach  9  X  24  Stunden  war  der  Bauch  stark  emp- 
findlich  und  aufgetrieben.  Es  kam  Diarrhöen  hinzu.  Am  folgen- 
den  Tage  deutliche  Peritonitis  und  Tod.  Die  Diagnose  lautete  Wo- 
chenbettfieber. Bei  der  Obduktion  fand  man  eine  rechtsseitige  ex- 
sudative  Pleuritis;  an  der  Pleura  zogen  harte  Strengen  gegen  den 
Hilus;  der  mittlere  Lungenlappen  war  wenig  luftfiihreud,  der  untere 
Lungenlappen  atelcktatisch.  »Auch  hier  wie  in  Mittcllappen  weiss- 
liche  Streifen,  von  der  Pleura  gegen  den  Hilus  ziehend.  An  der 
Basi«?  missfarbene  Streifen,  die  keilförmig  in  das  Oewcbe  eingreifen. 
(Pneumonia   interlobularis  dextra).»    Mediastinum   posterius  von  Hilus 

^—ISOese.   Nord.  med.  ark:    Avd.  JI.  Bd  51.  N:r  18. 
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ödematös,  gelb,  eiterinfillriert.  Diffuse  eitrige  Peritoiiitia.  Dan  Ztll 
j^^ewebe  am  Promoutorium  stark  ödematöa.  DiffuHt;  phlegnioiiöse 
Gastritis.  Ligamenta  ^astrocolicum  et  hepatocolicuni  interinfiltriert. 
Bilaterale  eitrige  Parametritis,  Uterus  mit  Eitereifdat^eruntr.  Dop- 
pelseitige  eitrige  Oophoritis.  SCHNARRWYLER  erklärt  den  Fall  au  t 
folgende  Art:  ^Im  Verlauf  eiiier  hoch  fieberhafteii  Puerperalerkran- 
kuiig  (Parametritis,  Ooplioritis  duplex),  die  zunächst  uur  mit  Sclimer- 
zen  in  der  rechten  Seite  einhergiiig,  entstand  eine  jedenfalls  von 
Abdomen  aus  fortgeleitete  Pleuritis,  die  als  Lymphangitis  die  Lungen 
durchsetzend  in  das  Mediastinum  postium  vordrang.  Dann  l>ildeten 
sich  die  Erscheinungen  der  allgemeinen  Peritonitis  .  .  .  mehr  und 
mehr  aus.  Specielle  Magensymptome  finden  sich  nicht  angegeben. 
Bei  der  Sektion  findet  sich  eine  Plilegmone  des  Pylorusteiles  des 
Magens,  und  das  Ligamentum  gastrocolicum  et  hepatocolicum  sind 
eitrig  iufiltriert.  Es  fragt  sich  nun,  ob  es  sich  hier  um  eine  häma- 
togene,  metastatische  Gastritis  phlegmonosa  handelt  öder  ob  ein  aii- 
derer  Modus  der  Infektion  anzunehmen  ist.  Gegen  erstere  Annahnie 
scheint  uns  der  gesamte  Sektionsbefund  zu  sprechen,  Wir  habeii 
sonst  keinc  hämatogenen  Herderkrankungen,  also  vor  allem  keine 
Abszessbildung  in  den  Lungen,  während  sowohl  fiir  die  Parametritis 
und  Oophoritis,  wie  fiir  die  rechtseitige  Pleuritis  eine  Entstehung 
durch  Ausbreitung  auf  dem  Lymphweg  die  nächstliegende  zu  sein 
scheint,  was  fiir  die  weitere  Ausbreitung  von  der  Pleura  auf  den 
interstitiellen  lymphatischen  Wegen  der  rechten  Lunge  in  das  Me- 
diastinum posticum  ja  schon  mit  blossem  Augem  zu  konstatieren  war. 
.  .  .  Einmal  wegen  der  eben  erwähnten  positiveu  und  negatiNen 
(Fehlen  von  Lungenherden)  Befunde  und  zweitens  wegen  der  Betoi- 
ligung  des  Ligamcnts  des  Magens»,  möchte  SCHNAKRWYLER  »es  nicht  fiir 
zu  gewagt  halten,  eine  retrograde  Infektion  auf  den  Lymphweg  fiir 
die  auf  den  Pylorusteil  beschränkte  Phlegmone  in  Anspruch  zu  neli- 
men.  In  Bezug  auf  die  allgemeine  Peritonitis  fibrino-purulenta  ist 
natiirlich  anzunehmen,  dass  dieselbe  direkt  von  der  puerperalen  Af- 
fektion  und  nicht  erst  von  der  Phlegmone  des  Magens  aus  ent- 
stand.» 


Nach  Frising  und  Sjövall  zeigt  Schnarrwylers  Fall,  >wie 
vorsichtig  man  mit  der  Annahme  einer  hämatogenen  Infektion 
sein  muss^>  bei  Fallen  von  Gastritis  phlegmonosa  »wo  das  Yor- 
kommen  eines  puerperalen,  infektiösen  Prozesses  zwar  die  An- 
nahme einer  derartigen  Entstehungsweise  theoretisch  nahe- 
liegt.» 

Laut  dieser  von  Schnarrwyler  angeflilirten  und  von  Frising 
und  Sjövall  angenommenen  Explikation,  wäre  hier  die  Rede  von 
einem  Falle  mit  Eiterherden,  welche  keine  metastatischen,  hä- 
matogenen Prozesse,  weder  vom  Ventrikel  noch  von  einer  an- 
deren  primären  Quelle  aus,  seien. 
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Ks  sohfinl  inir  indcsscn,  als  ol»  dif  l>('\veisluhrung  Sciinaur- 
WYLKHS  nicht  biiidiMid  K<'nug  sci,  und  ich  inhUt  inich  nicht 
davon  iiberzeugt.  Ks  ^iht  zii  viele  Liicken,  dUt  oft  zu  ktihn 
i\bersprungen  wcnlcn.  Ucsondcrs  schcMnt  iriir  die  l^edcutung, 
(lie  er  dem  ^Felilcu  von  Lungciihcrden'  zus})rioht,  iihc.rtriebc.n. 
Es  ist  docb  keinc  Scltenhcit,  dass  acptischc.  Knilmlicji  dio 
relativ  erweiterten  liUiig('nkaj)iIlaren  passieren  und  «*rst  in 
anderen  Organen  liiirtrn  ])Ieiben.  Weiter  scheint  niir  die 
länge  niiihsanie  Wanderung  der  Bakterien  in  dm  Lyrajih- 
babnen  vom  Uterus  in  den  Ventrikel  höchst  probleniatiscb  zu 
sein.  Wobl  ist  eine  zuvor  nicht  diskutierte  Entstebungsweise 
illustriert  worden,  eine  Entstehung  durch  direkte  Eortleitung- 
(FuisiNG  und  Sjövall)  aber  ob  diese  Auslegung  der  Wirk- 
lichkeit  entspricht,  dariiber  könnte  man  aucb  diskutieren.  Uber 
eine  \\^ahrseheinlichkeitsannabme  dtirfte  man  hier  wohl  nicht 
liiuauskommen. 

Ein  bemerkenswertes  Faktum  ist  schliesslich,  dass  man  unter 
215  Fallen  bloss  2  Mal  eine  phlegmonöse  Gastritis  zugleich  mit 
Wochenbettfieber  gefunden  hat,  eine  Krankheit  welche,  Gott 
sei's  geklagt,  nicht  allzu  selten  ist.  Diese  beiden  Fälle  mogen 
metastatisch  gewesen  sein,  öder  auch  nicht.  Bewiesen  ist 
jedoch,  wie  auch  hier  die  Erfahrung  lehrt,  dass  die  Gastritis 
phlegmonosa  als  IMetastase  bei  Puerperalsepsis  mindestens  äus- 
serst  selten  ist. 

Ein  ausser  dem  Wochenbettfieber  immer  wiederkehrender, 
äthiologischer  Faktor  ist  die  »Pyämie»,  aber  auch  sie  wird  nur 
in  zwei,  möglicherweise  drei  Fallen  angegeben.  (Löwenstein, 
Habershon).  Da  man  in  diesen  Pyämiefällen,  die  Pyämie  als 
ätiologisches  Moment  angegeben  hat,  ist  es  klar,  dass  man 
eine  Umstellung  der  Werte  vorgenommen  hat.  Die  Pyämie 
känn  selbstverständlich  kein  ätiologischer  Faktor  sein.  Es  ist 
doch  eine  allgemeine  Infektion  mit  Eitermetastasen.  Folglich 
könnte  die  phlegmonöse  Gastritis  eine  von  diesen  sein.  Was 
man  mit  Pyämie-Ätiologie  sägen  möchte,  ist  wohl,  dass  die 
phlegmonöse  Gastritis  eine  pyämische  Erscheinung  sein  känn. 
Daher  mtisste  bei  den  beiden  Fallen  von  Löwenstein  als  ätio- 
logischer Faktor  nicht  Pyämie  stehen,  sondern  Osteomylitis 
.^eptica,  die  primäre  Krankheit. 

Nur  in  Löwensteins  beiden  wohlanalysierten  Fällen\  mei- 
nen  Frisixg  und  Sjövall  >^ist  eine  derartige  AufFassung  einiger- 
massen    befriedigend    raotiviert.     Aber  auch  gegeu  diese  Fälle 
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kaun  (larauf  hingevviesen  vverdeii,  dass  die  Hakteri»*n,  tröt/  ihreK 
Vorkoiumens  im  Blute  doch  au  keiner  anderen  Stelle  irn  Kör- 
per  zu  einer  metastatischen  eitrigen  Kntzuudung  Anlass  ge- 
geben  habeu.^ 

In  LöWENSTEiNS  Fall  rauss  die  septische  Rntzlindung  im  resp. 
Radius  und  Feraiir  schon  vorgelegen  haben,  als  sieh  die  phleg- 
monöse  Gastritis  inanitestierte. 

Diese  Umstände  trennen  also  diese  ebeii  ht-rvorgehobenen 
vier  Fälle  von  den  Anderen,  die  vvir  zu  behandeln  haben;  hier 
liegt  eine  Infektionsquelle  vor,  als  deren  Metastase  die  phleg- 
monöse  (lastritis  gedaeht  werden  känn;  auch  scheint  es  mir 
nicht  ausgesehlossen,  dass  die  phlegmonöse  (lastritis  auf  me- 
tastatisch  hämatogenem  Wege  hier  entstanden  ist. 

Die  anderen  septico-pyämischen  Fälle,  hier  zur  Diskussion 
angetragen,  weisen  keinen  ähnlich  anzunehmenden  Eiterherd 
auf.  Yielleicht  soUte  man  den  Umstand  zur  Kenntnis  nehmen. 
dass  die  phlegmonöse  Gastritis  in  diesen  letzteren  Fallen  der 
primäre  Eiterherd  ist  und  die  Herde  in  den  anderen  Organen 
im  Verhältnis  zu  ihm  sekundär. 

In  einem  Falle  (Bairds)  bin  ieh  fiir  meine  Person  auch  ge- 
neigt,  solch  einen  Verlauf  anzunehinen.  Baird  selbst  ist  ent- 
gegengesetzter  Ansicht;  er  meint,  das  Erysipelas  faciei,  an  wel- 
chem  der  Patient  litt,  sei  Urheber  der  phlegmonösen  Gastritis 
im  Magen  und  in  den  anderen  ( )rganen.  Ich  glaube,  gestiitzt 
auf  den  Zeit})unkt  des  Beginns  der  verschiedenen  Symptome, 
dass  das  Erysipel  um  den  Mund  durch  Erbrechen  inliziösen 
^[aterials  aus  dem  sehon  affizierten  Ventrikel  entstanden  ist. 
Unverwerfliche  Beweise  können  weder  Baird  noch  ich  bringen. 

Zvveifellos  känn  die  IMöglichkeit  vorliegen,  dass  die  phleg- 
monöse Gastritis  sowohl  in  Bairds,  als  auch  in  den  wenigen 
anderen  Fallen  (Eberth,  Jacoby,  Auvray  u.  s.  w.)  der  primäre 
Eiterherd  ist,  von  welchem  später  Metastasenbildung  ausgeht. 
Hier  wnrde  also  keine,  auf  metastatischem  Wege  entstandene, 
phlegmonöse  Gastritis  vorliegen,  wie  es  in  Löwexsteins  und 
Schnarrwylers  Fall  ani  wahrscheinlichsten  anzunehmen  ist. 

Bevor  diese  Schlussfolgerung  gezogen  wird,  muss  jedoch 
däran  erinnert  werden,  dass,  selbst  in  dem  Falle,  wo  die  phleg- 
monöse Gastritis  der  einzige  sichtbare  Eiterherd  im  Körper 
ist,  doch  von  einer  hämatogen-metastatischen  Entstehungsart 
der  VentrikelafFektion  die  Rede  sein  känn. 

Man    känn    nämlich    nicht  in  Abrede  stellen,  dass  bei  einer 
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allgeinciiun  lni\*ktion  (lic  uryj)rungli(^h('  Kin^angs|)fort<Mlor  Bak- 
terien reaktiouslrei  seiii  kaim  iiiid  folpjlicli  iiiclit  zu  entdecken 
ist,  wilhrtMHl  ciiic  ])hlt'i^nion()se  (iastritis  die  erste  incrkhare 
Lokalisalion  cinor  1  iiicktioii  wird  und  schiicll  zurn  Tode 
tVihrt,  bcvor  ik'IU'  Kilcrlierdt'  iiocli  Zeit  zur  Bildung  haben. 
Öder  al)iM-  kanu  die  Eiiigaiigsplbrte  der  Infektion  zum  Heispiel 
aucli  oint'  iil)ersehene,  schwache  Angina  tonsillaris  sein. 

Was  iiini  /iiin  Schluss  die  allgemeine  Frage  betrifft,  vvie 
eine  phlegnionöse  (Tiastritis  aut'  metastatischem  Wege  entstelien 
känn,  so  mnss  darauf  hingewiesen  werden,  dass  wenigstcnw 
theoretisch  eine  Möglichkeit  lur  die  Entstehungsart,  auch  bei 
anderen,  als  den  eben  besprochenen  Fallen  vorli(^gt,  wc  die 
phlegnionöse    Gastritis    einziger   Eiterherd  im  Organismus  ist. 

Hat  man,  wie  die  Krankengeschichten  in  einigen  Fallen  be- 
richten,  Angina  tonsillaris,  eitrige  Stomatitis,  eitrige  Pharyn- 
gitis  resp.  Laryngitis,  resp.  Tracheitis  resp.  Bronchitis  öder 
Bronchiektasie  konstatiert,  so  känn  nicht  geleugnet  werden, 
dass  ein  Bakterienembolus  von  diesen  afiizierten  Organen  Ur- 
heber  einer  phlegmonösen  Grastritis  sein  känn.  Obgleich  das 
Hervorrufen  einer  phlegmonösen  Gastritis  durch  diese  Krankhei- 
ten  gewöhnlicherweise  sicherlich  durch  Schlucken  infiziösen 
Materials  von  den  ebengenannten  Eiterherden  gedacht  werden 
muss.  bleibt  doch  der  Möglichkeit  Raum,  dass,  ebenso  wie  ein 
Hirnabszess  embolisch  durch  Bronchiektasie  öder  eine  suppura- 
tive  Gonitis  von  einer  Angina  tonsillaris  ausgehen  känn,  auch 
möglicherweise  eine  Gastritis  phlegmonosa  auf  metastatischem 
AVege  durch  diese  Krankheiten  verursacht  werden  känn. 

Weder  klinisch  noch  anderweitig  hat  man  jedoch  bisher  hier- 
fur  irgend  w^elche  Beweise  geliefert. 

Zulalligerweise  känn  ich  hier  iiber  einige,  die  vorliegende 
Frage  meiner  Meinung  nach  zur  Geniige  beleuchtende,  experi- 
mentelle  Fälle  berichten,  w^elche  ich  antraf,  als  ich  die  Be^richtt- 
.studierte,  die  Rosenow  iiber  seine  experimentellen  Untersuchun- 
gan  der  Entstehung  des  Ulcus  ventriculi  publiziert  hat.  Durch 
in  das  Versuchstier  intravenös  eingespritzte  Streptokokkenkul- 
turen,  ursprunglich  von  Magengeschwiiren,  kariösen  Zähnen. 
Zahniieisch  und  Angina  tonsillaris  kultiviert.  hat  er  in  den 
meisten  Fallen  Blutungen  und  Ulcerationen  in  der  Ventrikel- 
j  schleimhaut  erzielt.  Nur  in  wenigen  Fallen  blieben  Bakterien- 
embolien    in  den  Gefässen  der  Submukosa  des  Magens  häften. 

Tn  rincm    Falle    wurden    dem  Versuchstiere,   einem  Hund».*. 
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Einspritzungeii  gemacht,  und  zwar  am  19  Sept.,  24  Sept.  uiitl 
2  Okt.,  und  als  er  am  10  Okt.  >-8eemed  ill  and  very  week 
wurde  er  getötet.  Man  fand  iin  Magen  und  Zwölftingerdarme 
mehrere  UlctTationen  »surrounded  l)y  whitish  necrotic  swollen 
areas '  aber  rund  herum  eine  Wundt^  the  margina  was  oede- 
matous  .  Die  Ulcerationen  zeigten  in  the  center  complete  ab- 
scense  of  niucous  membrane  and  submucosa,  and  neerosis  of 
one-third  of  the  si  mulär  layer  of  the  muscular  coat.  There 
was  leukocytic  infiltration  between  the  disintegrating  epithelial 
cells  in  the  submucosa,  chiefly  arround  the  vessels  ....  There 
was  ....  2  large  trombosed  vessels  in  the  submucosa.  Tht^ 
trombi,  which  were  partially  organized,  coutained  a  moderate 
number  of  leukocytes.  In  several  sections  of  a  large  serie.< 
studied,  there  was  marked  leukocytic  infiltration  surrounding 
the  trombosed  vessel  in  the  submucosa.  (Iram-Weigert  stains 
showed  a  moderate  number  of  diplococci,  chietly  in  the  area 
of  leukocytic  infiltration». 

Mit  Ausnahme  dieser  Herde  im  Ventrikel  und  Duodeuum 
fand  man  no  other  note  worthy  lesions^>,  nur  ^>the  liver  showed 
marked  fatty  degeneration>. 

In  diesem  Falle  liegt  wohl  keine  ausgebreitete  öder  voU  ent- 
wickelte  phlegmonöse  Gastritis  vor,  wir  sind  dagegen  aber  wohl 
ohne  Zweifel  Zeugen  des  ersten  Entwicklungsstadiums  eiuer 
solchen,  die  auf  metastatischem  Wege  entstanden  ist. 

In  dem  auderen  experimentellen  Falle  wurden  ebenfalls 
einem  Hunde  Streptokokkenkulturen  eingespritzt.  Der  Ver- 
such  misslang  Rosenow,  welcher  auf  diese  Art  ein  Magenge- 
schwiir  hervorrufen  woUte.  Deshalb  scheint  ihm  die  Sache 
aucb  nicht  mehr  als  folgender  Bemerkung  ilber  die  Sektion 
wert:  »the  dog  showed  what  appeared  to  be  a  phlegmonous 
Gastritis,  but  no  ulceration.» 

Es  scheint  also,  als  ob  eine  phlegmonöse  Gastritis,  nach 
diesen  zwei  experimentellen  Fallen  zu  urteilen,  auch  auf  me- 
tastatisch  hämatogenen  AVege  entstehen  könne,  und  als  ob  die- 
ses  vor  sich  ginge,  ohne  dass  sich  ein  anderer  Eiterherd,  ausser 
dem  im  Ventrikel  vorhandenen,  biidet. 

In  diesen  beiden  Fallen  riefen  die  im  Blut  eingespritzten 
und  dort  zirkulierenden  Bakterien  eitrige  Prozesse  im  Ventri- 
kel hervor,  schonten  jedoch  alle  anderen  Organe. 
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.1//.S-    (/ry   ehi')i    f/rintfchfrii  A  nsrinarulerfictzunr/  Hher  die  Pa 
fhogimesv    drr    /»ftfrgmonöHen    Ha  st  Ht  is  f/cjif  dJso  hrrr(n\  (fass 
s/r   vnfsfehen    liitni    sofcoJt/ 

i  )  diircli   <lirokf<>   liiiplaiifutioii   v<hi    Iiif<^ktioiisiiiuterinl    in   <li<'  Vcii- 
Irikohvaiid,  als  aiicli 

2)  aiif  iiictastaliscii-liilinatoy^eiioiii   Wo^e. 

Nun  wärt*  es  von  Tnteresse  zu  orfahren,  vvelche  diescr  beiden 
Kntsteh ungsarten  die  gewöbnlichste  ist.  Bestimmtes  lässt  sich 
indesson  ans  leicht  verständlichen  Grunden  nicht  sägen.  Wir 
diirfen  uns  nur  nach  einigen  negativen  Fakta  richten. 

Es  ist  schon  hervorgehoben  worden,  dass,  bei  den  verschie- 
denen  Septikopyämien  (Puerperalsepsis  u.  a.;  nur  in  äusserst 
seltenen  Fallen  eine  gleichzeitige  phlegmonöse  Gastritis  kon- 
statiert  worden  ist.  Entstände  sie  in  der  Regel  öder  wenig- 
stens  oft  nietastatiscb,  so  mtisste  sie  häufiger  bei  Septikopyä- 
mie  anzutreifen  sein. 

Es  ist  daher  anzunehmen,  dass  die  phlegmonöse  Gastritis 
ausserordentlich  selten  auf  metastatisch  hämatogenem  Wege 
entsteht.  Diese  Annahme  stiitzt  Rosenows  Experiment  zum 
Studium  der  Äthiologie  und  Patbogenese  des  Magengescbwtirs. 
In  allén  seinen  vielen  Fallen  konnte  er  Bakterienembolien  in 
der  Ventrikelwand  nach wei sen,  und  so  gut  wie  immer  in  der 
Mukosa,  ohne  dass  eine  phlegmonöse  Gastritis  entstand.  Nur 
in  den  beiden  eben  zitierten  Fallen  konnte  eine  solche  kon- 
stat  i  er  t  werden. 

Tmmerhin  muss  man  sich  wundern,  dass  trotz  der  vie- 
len Möglichkeiten  und  Gelegenheiten  der  Entstehung  einer 
phlegmonösen  Gastritis  sowohl  auf  metastatischem  als  auch 
dem  Implantationswege,  diese  Krankheit  doch  so  relativ  sel- 
ten beoachtet  worden  ist. 

Speziell  den  metastatischen  Weg  betreffend,  also  bei  Septi- 
kopyämie,  wo  auch  das  den  Magen  passierende  Blut  Infek- 
tionsmaterial mit  sich  fllhren  muss,  sollte  man  eine  grössere 
Frequenz  erwarten  diirfen,  um  so  mehr  als  die  Magenarterien 
F^ndarterien  sind. 

Die  Frage  liegt  nahe:  gibt  es  in  der  Ventrikelwand  einen 
besonderen  Schutzapparat  gegen  diese  Bakterieninvasionen,  wel- 
rher  so  länge  als  möglich  und  in  den  meisten  Fallen  die  schäd- 
liche  Einwirkung  der  pathogenen  Mikroben  paralysieren  känn? 
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Direkte  Kxperimente  rlber  die  phlegiuonöse  GaBtritiH  als 
metastatischeii  Prozess  sind,  so  viel  ieh  weisM,  iiicht  gemacht 
worden. 

Dagegen  hat  man  durch  direktes  Einimpfen  des  Infektions- 
materials  in  die  Ventrikelwand  versucht,  die  liedingungen  fur 
die  Entstehiing  einer  phlegmunösen  Gastritis  zu  studieren.  Zu 
diesem  Zwecke  hat  man  Hunde  mit  virulenten  Streptokokken- 
kulturen  gefuttert,  welche  in  eine  Mixtur  von  Glassj)litterii, 
zermalmten  Knochenstucken  und  ähnlichem  verriihrt  waren. 
(RosENOw.)  RosENOw  hat  selbst  später,  in  der  Absicht  ein 
^lagengeschwtir  hervorzurufen,  tbenfalls  an  einem  Hunde  das 
Experiment  wiederholt.  Indessen  ist  nie  eine  phlegmonöse 
Gastritis  entstanden. 

VON  Saar  hat  ähnliche  Versuche  gemacht,  um  einen  phleg- 
monösen  Prozess  im  Colon  zu  erzeugen.  Er  hat  nämlieh  das 
Coecum  einer  Katze  lädiert,  um  auf  diese  Art  den  pathogenen 
Darmbakterien  eine  Invasionsphorte  zu  öffnen.  Aber  aueh  dieses 
misslang. 

Dass  der  Flitterungsversuch  der  Hunde  negativ  ausliel  hat 
zweifellos  seine  verschiedenen  Grtinde.  Vielleieht  ist  die  Haupt- 
sache  dabei,  dass  die  zugefuhrten  Bakterien  bei  Bertihrung  mit 
dem  Magensafte  des  Hundes,  welchen  besonders  starke  Acidität 
charakterisiert  (Hutyra  und  Marck)  zu  Grunde  gingen.  Die 
Glas-  und  Knochensplitter  haben  höchstens  eine  leichte  und 
schnell  heilende  Wunde  verursacht.  Auch  v.  Saar  konsta- 
tierte  bei  der  Sektion  seiner  Versuchstiere,  dass  die  Coecum 
mukosa  nach  seiner  Lädierung  in  kurzer  Zeit  nur  ganz  unbe- 
deutende  Narben  aufwies.  Hieraus  folgert  er,  dass  eine  Ulcera- 
tion  allein  nicht  im  Stande  sei,  eine  Phlegmone  in  der  Darm- 
wand  hervorzurufen.  Dazu  ist  vielleieht  Stagnation  des  Darm- 
inhalts  und  eine  besondere  Virulenz  der  Darmbakterien  er- 
forderlich,  öder  aber  die  geöifneten  Lymphbahnen  miissen  eine 
längere  Zeit  otfen  gehalten  werden,  wie  wenn  ein  Fremdkörper 
eingedrungen  wäre  und  sich  in  der  Darmwand  festgesetzt  hatte. 
Findet  man  bei  einer  späteren  Obduktion  den  Fremdkörper 
nicht,  känn  es  darauf  zuruckzufiihren  sein,  dass  er  schon 
abgegangen  ist. 

Es  ist  schon  hervorgehoben  worden,  welch  ausserordent- 
liches  Desinliziens  der  Magenkavitet  die  Salzsäure  des  Ma- 
gensaftes  ist.  Ich  habe  nie  eine  phlegmonöse  Gastritis  bei  nor- 
maler  öder  gesteigerter  Acidität  konstatieren  können. 
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Andrcrscits  ahcr  tMitstcht  iiiclit  in  hIIcii  Filllfii  eiiio  (iJastritis 
|)hlt'L:;in()n()sa  bci  Achylic.  Hicrtiir  sind  oifc.iilinr  vers(;hie(l(*n(» 
Bfdinguiigcn  crrordcrlich.  Die  l/athogcnitilt  der  Bakterien 
spielt  zweilellos  eine  grösserc  IJolle  bei  der  Kntstehung  einer 
phleginonösen  (Jastritis  als  die  Virulenz.  Ich  huh«'  lii<r  /ii 
zeigen  vcrsuclit,  dass  sowohl  hohe  Pathogenität  als  starke 
Virulenz  sicherli(!li  vorhanden  gewesen  sein  mussen,  jedenfalls 
bei  den  ernstereu   b\'Ulen,  die  hier  ziisammengestellt  sind. 

Schliesslich  känn  nicht  genug  beachtc.t  werden,  dass  die  I>ak- 
terien  eine  gewisse  Afiinität  mit  dieseni  öder  jeneni  Organe 
haben  und  nur  weun  diese  spezifische  Affinität  vorhanden  ist, 
verursachen  sie  im  betreflPenden  Organ  einen  infiziösen  Pro- 
zess. 

Gunnar  Forssner  hat  gezeigt,  dass  die  Bakterien  auf  expe- 
rinientellein  Wege  eine  bestimmte  Affinität  fur  gewisse  Organe 
erwerben  können.  Durch  Kultur  in  Nieren  und  Nierenextrakt 
ist  ein  gewöhnlicher  pyogener  Streptokokkus  der  vorher  keine 
Pathogenität  fur  die  Nieren  besass,  dahin  variiert  worden,  dass 
er  bei  intravenöser  Infektion  sich  regelmässig  vorwiegend  in 
den  Nieren  lokalisierte.»  Bei  intravenöser  Injektion  von  direkt 
aus  Tonsillen,  Zahnfleisch,  Boden  und  Rändern  der  Ulcera 
ventriculi  kultivierten  Streptokokken,  hat  Rosp]NOW  gefunden, 
dass  diese  Bakterien  eine  ausgesprochene  Affinität  ftir  den  Ven- 
trikel  hatten,  wo  sie  auch  Ulcerationen  und  andere  Verände- 
rungen  hervorriefen.  Zu  einem  ähnlichen  Resultat  ist  er  beim 
Experimentieren  mit  Streptokokken  von  Proc.  vermiformis  und 
der  Gallenblase  gekommen,  welche  Bakterien  im  grossen  und 
ganzen  regelmässig  in  den  resp.  Organen,  fur  welchen  sie  eine 
ausgeprägte  Affinität  zeigten.  typische  Veränderungen  hervor- 
riefen, während  andere  Organe  des  Körpers  ohne  nennenswerte 
Veränderungen  blieben. 

»The  conditions  under  which  streptococci  acquire  affinity  for 
various  organs  are  still  obscure  but  of  the  existence  of  this 
affinity    of   streptococci  in  diseases,  there  is  no  question^^  (Ro- 

-KNOW.) 

Es  will  dalier  schetnen,  als  icenn  zur  Entstehung  der  phley- 
monösen  Gastritis  eine  ReiJie  zusammenfallender  Momente  not- 
ivendig  seien,  ohne  de^en  Gleichzetiyheit  sicJi  ein phlegmonöser 
Pi'ozess  in  der  VentnJcehvand  nicht  entwicJceln  Jcönne. 
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Frequenz. 

Ich  tial)t'  im  \'orhergeheuden  die  bisher  publizierten  Fällt- 
auf  ungelahr  2^)0  geschätzt,  eine  Summe,  welohe  ja  auf  ihre 
Art  Aufkläriiiig  iiber  die  Fre<[uenz  der  j)hlegm()riöseii  (iastritis 
gibt. 

Allgeniein  wird  angeiiommen,  dass  die  Frequenz  der  Krank- 
heit  in  den  Krankensälen  mit  der  in  den  Obduktionsälen  tiber- 
einstimmt  Von  Letzteren  aus  sind  einige  Ziffern  angefuhrt 
worden.  So  gibt  Hlguenin  an,  in  Pathologischem  Institut  zu 
Gent'  unter  7,000  Sektionen  2  Fälle  phlegmonöser  Gastritis  ge- 
sehen  zu  haben.  Hansteen  hat  in  Kristiania  2  Fälle  auf  2,500 
Obduktionen.  Volosjins  Angaben  aus  dem  Marinelazarett  zu 
Kronstadt  sind  fiir  die  Jahre  1885 — i)6  4  Fälle  auf  5,734  Au- 
topsien.  Während  der  Jahre  18^^0 — 1915  sind  im  Sabbatsber- 
ger  Krankenhause  zu  Stockholm  11,372  Sektionen  gemacht 
worden  und  ergaben  5  Fälle  phlegmonöser  Gastritis.  In  der 
pathologischen  Abteilung  des  Karolini schen  Instituts  derselben 
Stadt  kamen  in  den  Jahren  1887 — 1915  auf  6,592  Obduktionen 
8  Fälle  phlegmonöser  Gastritis. 

Wie  weiterhin  näher  motiviert  werden  soll,  muss  indessen 
mit  Sicherheit  angenommen  werden,  dass  die  phlegmonöse  Ga- 
stritis mitunter  zur  Heilung  geht.  Die  Auffassung  iiber  die 
Frequenz  der  Krankheit,  welche  man  durch  die  eben  angefiihr- 
ten  Ziffern  erhält,  muss  vielleicht  ein  wenig  modifiziert  wer- 
den. 

Es  läge  dann  wohl  nahe,  nachzusehen,  wie  es  sich  mit  der  Fre- 
quenz allein  in  den  Krankenhäusern  verhält.  Aus  dem  Alexan- 
derhospital in  St.  Petersburg  teilt  Petersen  mit,  dass  er  im 
Laufe  von  4  Jahren  bei  30,000  Patienten  3  Fälle  phlegmonöser 
Gastritis  gehabt  hat.  In  den  letzten  25  Jahren  sind  im  Sab- 
batsberger  Krankenhause  unter  150,000  Patienten  5  Fälle  vor- 
ffekommen.  Diese  und  die  klirzlich  referierten  ZilFern  sind  in- 
dessen  sicherlich  irrefuhrend,  teils  weil  die  Krankheit  spontan 
heilen  känn  und  teils  weil  sia,  klinisch  so  gut  wie  unbekannt, 
praktisch  genommen  eigentlich  nie  änders  als  erst  auf  dem 
Obduktionstisch  diaernostiziert  wird.  Hieraus  ergibt  sich  eine 
Möglichkeit  daflir,  dass  die  Krankheit  unter  den  Patienten  der 
Krankenhäuser  eine  wenigstens  etwas  häufigerere  Erscheinung 
ist,  als  es  nach  den  eben  angefiihrten  Ziffern  den  Anschein 
hat. 
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Symptomatolo^ie. 

Ans  (len  AusriiKiiKicrsctzmigcn  bci  di^v  I  )iskussi()ii  iiIxT  dit- 
}*athogenest'  dvv  [)lil('^iiH)n(")S('n  (Tastritis  ist  ersichllich,  dass 
fast  ansscliliesslich  Arbeiter  uiul  Mtmscjhen  aus  ihncn  gleioh- 
gestelltvii  Klassen  von  der  ])hlegnionösen  (lastrltis  heiragesncht 
werdeii. 

Männer  crkrankeii  ungleich  viel  häuHger  als  Frauen.  Die 
Anzahl  drr  iiiännlichcii  Patienten  ist  lieinahe  3Mal  so  gross, 
wir  dit'  der  weiblielien. 

Weiterhin  ist  zu  bemerken,  dass  die  meisten  Fälle  im  Alter 
zwischen  20 — 60  Jahren  vorkomraen. 

Innerhalb  der  Symptomatologie  der  phlegmonösen  Gastritis 
wollte  man  von  gewisser  Seite  (Leith,  Chanutina,  Mintz, 
HoscTi  u.  a.),  gleichwie  innerhalb  der  pathologischen  Anato- 
niie,  Abszess  und  Phlegmone  auseinanderhalten.  Wie  ein  nähe- 
res  Studium  der  verschiedenen  Fälle  und  ihrer  Symptome  not- 
wendigerweise  an  den  Tag  legen  muss,  ist  eine  solche  Diffe- 
renzierung,  gilt  es  die  Symptomatologie  der  Krankheit,  eine 
reine  Fiktion.  Man  känn  nicht,  was  die  Symptome  betrifft, 
den  Abszess  von  der  Pblegmone  im  Ventrikel  unterscheiden, 
und  auch  der  so  oft  angefiihrte  Unterschied,  ersterer  sei  mehr 
ehronischer  Natur,  letztere  aber  mebr  akuter,  ist  nicht  vorhan- 
den.  Ein  Abszess  känn  ebenso  schnell  und  sturmisch  verlau- 
fen,  wie  eine  Phlegmone.  Diese  supponierten  chronischen  Fälle 
von  phlegmonöser  Gastritis,  zu  welchen  wohl  auch  Stapel- 
MOHRS  »Pseudotumoren»  gerechnet  werden  können,  sind  ofFenbar 
nichts  anderes,  als  in  Spontanheilung  begriifene  phlegmonöse 
Gastritiden. 

In  der  Krankengeschichte  der  phlegmonösen  Gastritis  unter- 
scheidet  Maixner  drei  Stadien.  Das  1.  kennzeichnen  die  Symp- 
tome, die  der  Krankheit  eigen  sind,  im  2.  nehmen  sie  ab  um 
eventuell  im  3.  exazerbieren ;  vielleicht  tritt  eine  Peritonitis- 
komplikation  hinzu. 

Mintz,  Riegel  u.  a.  spezialisieren  sich  nicht  so  eingehend; 
sie  unterscheiden  zwischen  der  Periode  vor  und  nach  der  kom- 
piizierenden  Bauchfellentziindung. 

Diese  Gesichtspunkte  sind  fraglos  berechtigt,  indem  äusserst 
geringe  Aussichten  vorhanden  sind,  nach  dem  Hinzukommen 
der  Peritonitis  die  Symptome  der  phlegmonösen  Gastritis  zu 
studieren    und   die  Krankheit  zu  diaffnostizieren.     Die  tiberall 
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dominierendeii    Symptoine    der  Peritouitis  verdecken  sicherlich 
alle  Anzeichen  einer  phlegiiionöHen  (lastritis. 

Man  hat  von  gewissen  StMten  so  zii  sägen  eine  Allgenieio- 
charakteristik  der  Syniptoniatologie  der  phlegnionösen  (iastritis 
liefern  vvoUen.  Dahetti  gibt  an,  dass  sie  im  Biide  eines  per- 
forierenden  ^lagengeschw lires  eder  eventuell  einer  Darmoeklu- 
sion  verläuft.  Ewald  hingegen  tindet,  das  Krankheitsbild  glei- 
che  nicht  wenig  dem  des  Gelenkrheumatismus.  So  viel  ich 
weiss,  sind  nicht  mehr  als  zvvei  Fälle  beschrieben,  vvelche 
Ewalds  Behau])tung  unterstiitzen.  Der  eine  ist  Macluods  Fall. 
von  welchem  letzterer  selbst  sagt,  er  wäre  als  akuter  Rheu- 
matismus,  ulcerative  Endocarditis  and  hyperpyrexia^^  erklärt 
vvorden,  hatte  man  die  Obduktion  nicht  gemacht.  Der  andere 
Fall  tiber  den  ich  zu  berichten  habe,  ist  friiher  in  der  Litera- 
tur nicht  veröffentlicht  v^^orden.  (Siehe  Fall  XVI.)  In  diesen 
beiden  Fallen  beherrschen  scheinbar  Symptome  ernster  AUge- 
mein infektion  das  ganze  Krankheitsbild. 

KiE(}EL  gibt  an,  im  Grossen  gesehen  seien  die  Symptome  die 
einer  heftigen  Gastritis  mit  starkem  Fieber  und  schweren  AU- 
gemeinerscheinungen^  Und  diese  Charakteristik  erscheint  mir 
als  die  wahrlieitsgetreueste. 

In  der  Regel  erkrankt  der  Patient  ziemlich  akut,  zuweilen 
sogar  akutissime,  gewOhnlicli  an  allgemeinem  Unbehagen,  Ap- 
petitlosigkeit,  tJbelkeit  und  Erbrechen.  Auch  Koptweh  ist 
nicht  selten.  Das  Fieber  piiegt  von  vornherein  hoch  zu  sein 
und  den  Patienten  quälen  mebr  öder  weniger  heftige  Magen- 
schmerzen.  Oft  stellt  sich  Schiittelfrost  ein,  welcher  beson- 
ders  frequent  sein  känn. 

Diese  Symptome,  welche  häufig  den  Typus  einer  Allgemein- 
infektion  zeigen,  können  längere  öder  ktirzere  Zeit,  einige  Stun- 
den öder  sogar  einige  Tage  anhalten,  bevor  sie  aggravieren. 

Der  Patient  macht  meist  den  Eindruck  eines  schwerkranken 
Menschen.  Erregter  Allgemeinzustand  und  Unruhe.  Die  Haut 
lublt  sich  bisweilen  sogar  feucht  und  klebrig  an. 

Die  Temperatur  ist  in  der  Regel  hoch.  Riegel  gibt  sie  als 
Continua  mit  ungefähr  40^  C.  Fieber  an.  Hosch  meint,  sie  sei 
pyämisch.  Einen  bestimmten  Typus  scheint  die  Temperatur- 
kurve  indessen  nicht  zu  verraten.  Das  Fieber  steigt  fast  im- 
mer  direkt  bis  39° — 40 ,  känn  sich  so  halten,  andrerseits  aber 
auch  unregelmässig  sein.     In  vereinzelten  Fallen  ist  die  Tern- 
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peratiir  iiiclil    luiluM-  als  .'i.S  .  ja.   sic   k;niii   soi^ar   liiii    iiiid  vvicdcr 
nonnal   odiT  suhiionnal   sciii. 

Der  INils  ist  gewrdinlich  f're(|iu*nt,  120 — KIO;  olt  fiihlt  nian 
ih]i    klcin,   llattcnid   und   arytmisch. 

Das  Kopt'\vt'li  kanii  bcsonders  intensiv  scin,  bald  hämrnernd. 
liahl  l)()liren(l  odcr  rtdsstuid.  Der  Krank«'  klagt  iilxT  <juälen- 
(Umi  Dnrst,  der  ini  VerlautV  der  Krankheit  zunimmt.  l>is\vei- 
\vn  stellt  sicli  anhaltendes,  oft  wiederkehrendes  Singultns  ein, 
welches  so  b  ef  tig  werden  känn,  dass  es  den  Patienten  förm- 
liob  srbtittelt. 

Die  Zunge  ist  belegt  und  trocken. 

l^belkeit  und  vor  allem  Erbrechen,  welches  mitunter  gleicb 
]>ei  der  Erkrankung,  öder  aber  nach  wenigen  Tagen  auftritt. 
^iud  wohl  die  konstantesten  Symptome.  Krbrechen  liegt  so 
gut  wie  bei  allén  Fallen  vor,  ist  anhaltend  und  frequent  und 
in  Folge  dessen  besonders  quälend  und  oft  mit  starken  Sclimer- 
zen  verbunden.  Das  Erbrochene  besteht  in  der  Regel  nur  au? 
pchleimigem  öder  gäll  en  gefärb  tern  saurem  und  bitterem  Magen- 
inhalt.  Man  könnte  erwarten,  oft  Eiter  darin  zu  finden,  was 
aber  nicht  der  Fall  ist. 

RiEGEL  sagt  »Eiter  im  Erbrochenen  wurde  in  keinem  Falle 
beobachtet.  Diese  Behauptung  stimmt  jedoch  nicht  ganz  mit 
der  Wirklichkeit  iiberein. 

In  FoRESTUs'  Fall  wird  angegeben,  der  Patient  sei  nach 
einem  voluminösen  Eitererbrechen  genesen.  Kirschmann  und 
Deininger  berichten  iiber  Fälle,  wo  die  Patienten  ca.  ^U  Liter 
Eiter  erbrochen  hatten  und  in  Callows  Gegenwart  erbrach  sein 
Patient  ^As-Vs  Liter.  Ruber  und  Liese  haben  Eitererbrechen 
beobachtet,  bis  zu  0,4  Liter  und  auch  Chanutina  berichtet 
iiber  einen  Fall,  wo  der  Patient  w^ährend  einer  längeren  Zeit 
wiederholtes  Eitererbrechen  hatte.  Uber  gemischtes  Eiter-  und 
Bluterbrechen  schreiben  Testi  Alberico  und  derjenige  eng- 
lische  Arzt,  w^elcher  sich  im  Lancet  flir  1828  G.  B.  M.  unter- 
zeichnet. 

In  diesen  letztgenannten  Fallen  lag  eine  Phlegmone  vor.  in 
Kirschmanns,  Deiningers  und  Callows  ein  Abszess.  Wie  die 
Umstände  in  Chanutinas  Fall  lagen,  känn  nicht  mit  Sicher- 
heit  entscheiden  werden.  Der  Patient  genas  und  so  wohl 
Keunig  wie  Chanutina  meinen,  es  hatte  eine  Phlegmone  vor- 
gelegen,  welche  eingeschmolzen  sei.  Man  nimmt  an.  der 
Eiter  habe  sich  durch  eine  PerforationsöfFnuno^  in  die  Ventri- 
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kelkavitet  entleert.  Auch  Ho.-c  ii  gltiuht  an  das  Vorkommeii 
des  Eitererbrechens  bei  Phlegmone  und  stiitzt  sich  hierbei  aul" 
eineii  AoKERMANNschen  Fall,  wo  eiue  Anzahl  siebartiger  Löcher 
in  der  Mukusa  beobachtet  wurdeii,  welche  beim  J)urchbruch 
der  Eitermassen  durch  die  Schleimhaut  eiitstanden  sein 
mussten. 

Was  ist  nun  der  (irund  dafiir,  dass  man  so  selten  Kiter- 
erbreehen  bei  Gastritis  phlegmonosa  beobaohtet?  Jensen 
sieht  in  verschiedenen  Umständen  den  Anlass  hierfur.  In 
einigen  Fallen  stirbt  der  Patient,  bevor  die  Einschmelzung 
stattgefunden  hat  öder  der  Eiterherd  in  die  Ventrikelkavitet 
perlbriert  ist.  Eine  andere  Möglichkeit  ist,  dass  der  behan- 
delnde  x\rzt  dem  Erbrochenen  nicht  genug  Anfmerksamkeit 
geschenkt  und  es  nieht  näher  untersueht  hat.  Dadurch  känn 
mehr  als  ein  Eitererbrechen  der  Beobachtung  entzogeu  worden 
sein.  Schliesslich  lässt  es  sich  auch  denken,  dass  der  Eiter 
sieh  nach  dem  Durchbruch  in  den  Magen  mit  dem  ^fagensaft 
gemischt  hat  und  digeriert  worden  ist. 

Bluterbrechen  ist  in  einzelnen  Fallen  vorgekommen.  Tn 
Fallen,  wo  Cancer  öder  Ulcus  ventriculi  vorgelegen  hat,  (wie 
z.  B.  in  RoBERTSON."^  Fall),  erhält  die  Hämatemesis  ihre  glaub- 
hafte  Erklärung  durch  diesen  Umstand.  Jedoch  bei  Testi  Al- 
hericos  und  G.  B.  Ms  Fallen,  beide  mit  gemischtem  Eiter  und 
Bluterbrechen  und  einer  Perforation  des  Eiterherdes  durch  die 
Ventrikelschleimhaut,  liegt  die  Annahme  wohl  nahe,  ein  durch 
die  Perforation  geöfFnetes  Blutgefäss  habe  die  Blutung  hervor- 
gerufen.  In  Munters  Fall  entdeckte  man  nur  Blut,  ohne  die 
Durchbruchsöffnung  zu  linden.  Nach  Schnarrwylers  und 
HoscHS  Annahme  ist  die  Blutung  hier  vielleicht  per  Diape- 
desin  entstanden. 

Ein  konstantes  und  ausserdem  charakteristisches  Symptom 
sind  auch  die  Leibschmerzen.  Sie  treten  oft  in  einem  sehr 
friihen  Stadium  der  Krankheit  auf  und  nehmen  hastig  zu,  bis- 
weilen  können  jedoch  einige  Tage  vergehen,  ehe  sie  sich  irgend- 
wie  ftihlbar  machen.  In  einigen  Fallen  sind  sie  indessen  als 
eines  der  ersten  Symptome  aufgetreten  und  haben  gleich  von 
Anfang  an  durch  ihre  Intensität  iind  ihren  Ch  arakter  am  mei- 
sten  an  ein  perforierendes  Magengeschwiir  erinnert. 

Die  Schmerzen  können  diiFus  iiber  dem  ganz  en  Magen  ftihl- 
bar sein,  ohne  dass  der  Patient  in  der  Lage  ist  einen  bestimm- 
ten    Maximipunkt    anzugeben.     Aber    gewöhnlich     wird    iiber 
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ScJiimT/-     1111(1     MiiipliiKllichkcit,    im     l^piga.striiiiii     iind    linjvcii 
flypocliondriuin   aiii    iiu'istt;n  geklagt. 

Dit'  Scliiiicr/cinplindung  ist  verschiedenen  ('liaraktcrs;  ent- 
wcdtT  sind  dic  SclinuTzt'!!  zerreiid,  bohmid,  nagernd,  odrtr  man 
iVililt  Stichc  in  der  linkcn  Seiti;  des  I>au(;h«'H  iind  untcrlialb 
des  Kip])t'uran(h's;  aucli  können  sie  brenneiid  sein,  vvic  bcini 
Ulciis  ventriculi,  öder  sogar  so  heftig  wiie  beim  intensivesten 
(Jallensteinanfall.  Sie  strahlen  zuweilen  in  den  Unterleib, 
Räcken  öder  auch  in  die  Brust  hinauf  aus.  Sie  nehraen  ge- 
\v()hnli('li  ini  Verlaufe  der  Krankheit  schnell  zu  und  verursa- 
ehen  dem  Patienten  solche  Leiden,  dass  er  laiit  stöhnt  und 
jammert. 

(lestiitzt  aiif  Clauss,  Raynaud,  Stewart  und  andere  ältere 
V^erfasser  gil)t  Leube  als  charakteristisch  an,  dass  sicb  die 
Schmerzen  bei  Druck  aiif  den  Bauch  nicht  steigern.  Die  spä- 
tere  Erfahrung  wiederlegte  indessen  diese  Behauptung.  Im 
(Tregenteil,  die  meisten  Krankengeschichten  enthalten  Berichte 
iiber  die  starke  Druckempiindliclikeit,  welche  die  Patienten 
zeigen.  Die  Patienten  reagieren  oft  mit  starken  défense  muscii- 
laire  iiber  dem  Bauch  und  speziell  dem  oberen  Teil  dessel- 
ben. 

Um  so  bemerkenswerter  ist  deshalb  ein  anderes  Symptom, 
auf  welches  zuerst  Deininger  1879  die  Aufmerksamkeit  gelenkt 
hat,  und  woran  Kermauner,  Bossart  u.  a.  später  erinnert  ha- 
ben.  Dieses  Symptom  wird  dadurch  gekennzeichnet,  dass  der 
Patient,  Iiber  spontane  Schmerzen  und  Druckempfindlichkeit 
im  Bauche  bei  Rtickenlage  klagend,  ohne  Beschwerden  eine 
sitzende  Stellung  einnehmen  känn.  Beim  Untersuchen  des 
ersten  Falles  phlegmonöser  Gastritis,  den  ich  Gelegenheit  hatte 
zu  beobachten,  wunderte  ich  mich  sehr  dariiber,  dass  der 
Kranke,  der  bei  der  Palpation  sehr  litt  und  eine  lebhafte 
Bauchmuskelreaktion  verriet,  sich  zur  Lungenuntersuchung 
ohne  weitere  Schwierigkeiten  und  Schmerzen  im  Bette  aufrich- 
ten  liess.     Ich  kannte  damals  das  Symptom  Deiningers  nicht. 

Bei  meinem  zweiten  Falle,  wo  spontane  Schmerzen  und 
Druckempfindlichkeit  bei  horizontaler  Lage  besonders  stark 
waren,  wiederholte  ich  den  Versuch,  und  die  Patientin  erklärte, 
dass  ihr  die  sitzende  Stellung  keine  Schmerzen  verursache. 
Ich  liess  die  Patientin  das  Mannöver  mehrfach  vviederholen 
und  so  wohl  Mienenspiel,  als  auch  Bewegungen  und  A\^orte 
zeugten  davon,  dass  ihr  das  Sitzen  keine  Schmerzen  bereitete. 
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Aiich    von    Stapklmohh    gibt  an,  eme  der  iiieinigen  gleiohendt- 
Heobachtung  gernacht  zii  haben.  Ob  das  eben  angefiihrte  Symp- 
tom   eine    zufällige    oder    eine  konstante  Erscheinung  bei  der 
phlegmonösen  (lastritis  ist,  dariiber  werden   hoffentlich  die  zu 
kiinftigen  Untersuehungen  ein  Urteil  fallen. 

Merkvviirdig  ist  es  jt*doch,  dass  man  es  von  versch ledenen 
Seiten  beobachtet  bat  iind  ich  lur  meine  Person  glaube,  man 
miisse  seine  Aufmerksamkeit  darauf  richten. 

Die  Erklärung  dieses  Symptomes  ist,  meiner  Meinung  nach, 
nieht  leieht  zu  geben.  Man  könnte  sich  vielleicht  denken,  dass 
der  Raum  fiir  den  IVIagen,  zwischen  der  vorderen  Bauchwand, 
dem  Rippenwand  und  der  hinteren  Bauehwand,  welcher  nor- 
maler  Weise  ausreicht,  dem  bei  der  phlegmonösen  Gastritis 
gewöhnlich  vergrösserten  Magen  mit  den  rigiden  gespannten. 
entziindeten  Wänden  nicht  geniigt.  Nach  oben,  vorne  und 
hinten  von  nicht  nachgebenden  Organen  umgeben,  muss  der 
Ventrikel,  um  mehr  Raum  zu  gewinnen,  nach  der  Seite  hin  vor- 
geschoben  werden,  wohin  ein  solches  Vorschieben  möglich  ist. 
Der  geringste  Wiederstand  begegnet  ihm  nach  unten  hin;  wird 
der  Ventrikel  aber  demnach  gegen  die  Bauchhöhle  gedriickt, 
so  wird  eine  Dehnung  des  stark  sensibel  innervierten  Aut'- 
hängebandes  des  Magens  verursacht,  Vielleicht  spielen  die 
direkte  Beriihrung  und  der  Druck  zwischen  der  vorderen  und 
hinteren  Bauchwand  eine  Rolle  bei  der  Entstehung  der  Schmer- 
zen.  Nimmt  der  Patient  nun  eine  sitzende  Stellung  ein,  so 
vergrössert  sich  offenbar  der  Raum  fiir  den  Magen,  indem  der 
Abstand  zwischen  der  vorderen  und  hinteren  Bauchwand  zu- 
nimmt.  Der  Ventrikel  känn  in  seine  normale  Lage  zurlick- 
gleiten  und  dadurch  werden  die  Bedingungen  fiir  die  Ent- 
stehung der  Schmerzen  bei  liegender  Stellung  eliminiert. 

Bei  Palpation  des  Bauches  ist  oft  ein  mehr  oder  weniger 
auiFallendes  Gefuhl  gesteigerter  Resistenz  im  Epigastrium  und 
linken  Hypochondrium  bemerkt  worden.  Deininger  fand  sie 
in  eiuem  Falle  »so  bedeutend,  vvie  man  sie  eigentlich  nur  bei 
Cancer  in  der  vorderen  Ventrikelwand  oder  bei  einer  bedeuten- 
den  Vergrösserung  des  linken  Leberlappens  kennt.>^ 

In  einem  der  Fälle,  den  ich  Gelegenheit  zu  untersuchen  hatte, 
konnte  ich  sowohl  palpatorisch  als  durch  Perkussion  die  Gren- 
zen  der  Resistenz  feststellen,  welche  der  phlegmonös  infiltrierte 
Ventrikel  bildete.  In  einigen  Fallen  hat  man  eine  tumorähn- 
liche,  stark    emptindliche    Bildung    in  der  Magengegend  beob- 
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itcliten  könufii,  wcIcIk'  rini^c  Malc  niKtli  volumiiiösc-iu  Kitttnjr- 
hrccheu  verschwaiid. 

I)ie  Diinuvcrliältuiase  scheinen  keine  charakU^ristischen 
Syraptome  aufzuweisen.  Diarrhöen,  Ohstipationen  iiiul  nor- 
male Stiihlc  sind  unf^t^lUr  gleich  g(3wöhnli(;h  urid  wcchseln 
bisweileii  init  einander  ab.  In  einigen  FilUen  hat  man  Eiter 
ira  Stuhlc  konstatieren  und  Streptokokken  daraus  kultivieren 
können,  ein  Unistand  von  weniger  grosser  J:Jedeutung,  da  so- 
wohl  Kiterkörperchen  als  auch  Streptokokken  normaler  Weise 
ira  FfVces  nachgewiesen  werden  können.  Nur  wenn  sie  beson- 
ders  zahlreich  sind  und  gleichzeitig  andere  Symptome  de  Ga- 
stritis  phlegmonosa  vorliegen,  scheint  mir  eine  Schlussfolgerung 
aus  diesem  Beunde  berechtigt.  Nur  dann  ist  das  Sympton 
von  Bedeutung.  In  einigen  Fallen  hat  man  einen  mehr 
öder  weniger  stark  hervortretenden  Ikterus  beobachtet.  Beson- 
ders  die  älteren  Verfasser  (Brinton,  Chwostek  u.  a.)  betonen  den 
Wert  der  Gelbsucht  als  Symptom.  Indessen  muss  diese  wohl 
aller  Wahrscheinlichkeit  nach  als  Folge  allgemeiner  Septikä- 
mie  aufzufassen  sein,  ebenso  wie  die  hin  und  wieder  vorkom- 
menden  Hautblutungen.  Dasselbe  gilt  sicherlich  auch  von  dem 
Vorhandensein  von  Eiweiss  im  Urin  öder  der  oft  beobachteten 
M  ilzvergrösserung. 

In  einigen  Fallen  hat  man  eine  Blutuntersuchung  gemacht 
und,  wie  zu  erwarten  war,  eine  Hyperleukocytose  konstatiert. 
Mc.  Caskey  fand  24,000  weisse  Blutkörperchen,  Lengemann 
30,400,  Jensen  25,000  und  in  einem  meiner  Fälle  wurden  20,000 
Lympho-  und  Leukozyten  gerechnet.  Mit  Rticksicht  auf  die 
iniiziöse  Natur  der  Krankheit  ist  ein  gewöhnliches  Vorkommen 
der  Hyperleukocytose  wohl  zu  erwarten. 

Löwenstein,  Ewald,  André  u.  a.  weisen  darauf  hin,  dass 
die  Patienten  oft  besonders  unruhig  und  ängstlich  sind  und 
sich  im  Bette  hin  und  her  werfen,  Symptome,  welche  sich 
während  des  Krankheitsverlaufes  steigern.  »Le  délire,  Tagita- 
tion,  Tangoisse  sont  fréquentes.>^  (Sebillon.)  Es  scheint  in- 
dessen, als  ob  diese  Behauptungen  beträchtlich  ubertrieben  sind. 
In  dem  mentalen  Zustande  des  Kranken  känn  kein  Charakte- 
ristikum  gesucht  werden.  Sie  sind  mindestens  ebenso  oft  apa- 
thisch  öder  verhalten  sich  psychisch  normal.  Der  Bedeutung, 
welche  Bossart  den  Unruhesymptomen  zuspricht,  känn  deshalb 
sicherlich  nicht  beigestimmt  werden. 

Im    allgemeinen    beschränkt    sich    der    phlegmonöse  Prozess 
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auf  (len  Ventrikel  imd  dea  nächstliegenden  Teil  des  Duode- 
num.  In  einem  Falle  (Mattiies)  umfasst  er  indessen  den  gan- 
zen  Magendarmkanal  von  der  Cardia  bis  zum  Anus,  eine  ein- 
zige,  mächtige.  ziisammenhängende  Phlegmone  hildend. 

Man  könnte  eigentlich  in  der  Kegel  eine  l*eritonitis  als 
Komplikation  erwarten,  aber  bemerkenswert  ist  'dass  das  Pe- 
ritoneum  oft  erst  spät,  bisweilen  garnicht  von  dem  Prozesse 
ergritfen  wird.>^  (Frising  und  Sjö  vall).  Rohertson  gibt  an, 
dass  bei  70%  von  seinen  91  Fallen  Bauchfellentziindung  kon- 
statiert  vvurde.  Jensen  hat  50%  auf  181  Fälle.  I)ie  von  rair 
zusammengestellten  Fälle  ergeben  bei  65  %  eine  Komplikation 
mit  Peritonitis. 

Lengemann  gibt  an  bei  10  %  seröse,  resp.  eitrige  Pleuritis 
konstatiert  zu  haben.  Ich  bekomme  15  S  von  sämtlichen  215 
Fallen.  Weitaus  seltener  ist  Perikarditis,  von  mir  nur  in  3,0  % 
gefunden. 

Merkwiirdiger  Weise  tritt  die  Krankheit,  wie  oben  gezeigt 
worden  ist,  nur  äusserst  selten  als  Septikopyämie  mit  F]iter- 
metastasen  in  den  verschiedenen  Organen  auf.  Nur  in  10 — 15 
von  den  hier  zusammengestellten  Fallen  hat  man  sie  kon- 
statieren  können. 

Die  Dauer  der  Krankheit  wird  bei  der  Phlegmone  als  ziem- 
lich  kurz,  beim  Abszess  hingegen  als  länger  angegeben,  worin 
man  von  gewissen  Seiten  etwas  ('harakteristisches  flir  diese 
beiden  verschiedenen  Formen  der  phlegmonösen  Gastritis  sehen 
will.  Natlirlich  ist  es  schwer,  bestimmte  ZiiFern  anzugeben, 
es  scheint  aber  doch  als  ob  der  Abszess  ebenso  akut  verlaufen 
känn,  wie  die  Phlegmone,  während  Letztere  sich  eventuell 
auch  langsam  abwickelt.  Die  gewöhnliche  Dauer  der  Krank- 
heit känn  auf  3  X  bis  10  x  öder  15  x  24  Stunden  berechnet 
werden.  In  einzelnen  Fallen  scheint  der  Prozess  länger  ge- 
dauert  zu  haben.  So  schildert  Feroci  eine  Phlegmone,  welche 
nach  5-wöchentlicher  Dauer  zum  Tode  fiihrte  und  Cecil  be- 
schreibt  eine  ähnliche,  einen  Monat  andauernde.  Andere  Fälle 
spielen  sich  in  verhältnismässig  kurzerer  Zeit  ab.  Hueter  hat 
einen  Fall,  der  in  wenigen  Stunden  zu  Grunde  ging.  Brichet^u, 
Salomonsen,  Simmonds,  Troell  haben  iiber  Fälle  berichtet,  die 
nur  1  X  24  Stunden  dauerten. 
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Was  dit'  Schwicrigkeitcn  bctritlt,  (lic  phh-f^monusc,  (iastritis 
/u  (liagnostiziercn,  so  sind  sioh  in  dicsora  Punkte,  alle  einig, 
wenn  auch  diese  Schwicrigkeiten  von  vc^rschiedenen  Seiten  un- 
gleich  autgctasst  werden. 

MiNTZ  meint  'die  Diagnose  stösst  auf  nnnberwindlioh(;  Schwie- 
rigkciten  ....  lässt  sich  also  nie  mit  Sicherhe^it  stellen,  känn 
höchstens  vermutet  werden.  Auch  IvKINKIN(;  iind  lliK(;KFi  sagcn. 
die  Diagnose  ^kann  kaiim  mit  Sicherheit  gestellt  werden  . 
(/HKiNissE  gibt  seine  Meinung  dahin  al),  dass  er  die  Diagnose 
bei  denjenigen  Fallen,  die  zur  Heihing  gingen,  nicht  obne 
grosses  Zögern  gutheissen  könne. 

Zweifellos  ist  man  berechtigt,  die  gestellte  Diagnose  in  eini- 
sren  Fallen  als  ziemlich  dnbiös  zu  betrachten.  Dieses  mas: 
vielleicht  am  meisten  von  einigen  älteren  Fallen,  aus  dem  16. 
und  17.  Jahrhundert  gelten,  aber  auch  solche  der  späteren  und 
neuesten  Zeit  scheinen  mir  ein  wenig  zweifelhaft. 

Solch  einer  scheint  mir  Becklers  Fall  zu  sein,  wo  die  Dia- 
gnose, wie  André  bemerkt,  auf  recht  schwachen  Fiissen  steht; 
es  spricht  viel  ftir  die  Annahme,  dass  es  sich  hier  um  eine 
einfache  Gastroenteritis  gehandelt  hat.  Einen  anderen  Fall 
hat  Klauber,  welcher  seine  Diagnose  auf  per  Rektum  abge- 
gangene,  enorme  Mengen  »weisser  Mässen»  stiitzt,  denjenigen 
gleichend,  die  er  zur  selben  Zeit  aus  dem  Ventrikel  holte;  mi- 
kroskopisch  zeigte  es  sich,  dass  diese  »weissen  Massen>,  am 
ersten  Tage  ausschliesslich  aus  Epithelzellen  bestanden  und 
am  nächst  folgenden  fast  nur  aus  Eiterkörperchen.  Hosch  sieht 
diesen  Fall,  meiner  Meinung  nach  mit  Recht,  als  eine  Ga- 
stritis  pseudomembranacea  s.  diphterica  an.  Ich  bin  geneigt 
die  Fälle  Thomans,  Perrins  und  Blums  so  wie  Glax's  2.  Fall 
auch  als  zweifelhafte  anzusehen. 

Diese  mit  mehr  öder  weniger  dubiöser  Diagnose  versehenen 
Fälle  sind  jedoch  in  der  hier  gemachten  Zusammenstellung 
eine  verschwindende  Minorität.  Das  känn  ich  behaupten,  weil  in 
der  grossen  Menge  der  Fälle  eine  Autopsia  in  vivo  resp.  post 
raortem    die  Diagnose  Gastritis  phlegmonosa  festgestellt  habe. 

In  der  Regel  hat  man  die  Diagnose  erst  bei  der  Obduktion 
stellen  können. 

In  wenigen  Fallen  hat  man  bei  einer  Operation  konstatieren 
können,  dass  eine  phlegmonöse  Gastritis  vorlag. 
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Was  nuii  die  Diagnose  einer  (iastritis  phlegmonosa  bei  Au- 
topsia  in  vivo  betritft,  so  hat  man  seine  Bedenken  gtgtn  du- 
Annahme  einer  solchen  ausges})roehen.  Tkokll  ineint  »man 
känn  kaum  bei  einer  La[)arotomie,  wegen  konstatierter  Ver 
dickung  und  Steifheit  der  Magenwand  ( +  Peritonitis  exsuda- 
tiva)  auf  das  Vorhandensein  einer  Magenphlegmone  schliessen.»' 
Diese  Ausserung  bezieht  sich  otfenbar  auf  einen  durch  Lenoe- 
mann}  publizierten  Fall,  den  Mikulicz  operiert  hatte,  und  wo 
man  glaubte,  bei  der  Operation  die  Diagnose  phlegmonöse  Ga- 
stritis  stellen  zu  können.  Auch  in  anderen  Fallen  ist  die  Dia- 
gnose während  der  Operation  festgesetzt  worden.  (Adams,  Bovée, 
Kkepiorn,  John  Berg,  Mayo-Robson,  Moynihan).  In  meinem 
ersten  Falle,  wo  ich  (lelegenheit  zu  Beobachtungen  hatte, 
konnte  ich  bei  der  Operation  eine  difFuse  (lastritis  phlegmo- 
nosa konstatieren  und  bei  der  Obduktion  bestätigte  sich  die 
Diagnose.  So  viel  ich  verstehen  känn,  musste  das  Diagnos- 
tizieren  einer  phlegmonösen  Gastritis  bei  der  Operation  im 
allgemeinen  einfach  sein,  wenn  man  seine  Gedanken  nur  in 
diese  Richtung  lenkte.  Das  Bild,  welches  der  Magen  bie- 
tet,  ist  ein  ziemlich  charakteristisches. 

Ohne  den  Wert  einer  Diagnose  bei  der  Operation  herabset- 
zen  zu  woUen,  durch  welche  Möglichkeiten  lur  die  Therapie 
verschaiFt  werden,  wage  ich  doch  die  Behauptung,  dass  die 
friihere  Feststellung  der  Krankheitsart  erstrebenswert  sei. 

In  einigen  Fallen  ist  die  Diagnose  auch  zu  Lebenszeit  des 
Kranken  und  vor  der  Operation  gestellt  worden.  Den  ersten 
Fall  hat  Forestus  1594,  den  zweiten  Sand  1695.  Chwostek 
konnte  1877  eine  solche  Diagnose  stellen  und  zwei  Jahre  spä- 
ter  diagnostizierte  Deininger  am  vierten  Krankheitstage  »mit 
grosser  Wahrscheinlichkeit»  eine  Gastritis  phlegmonosa.  An- 
dere  Fälle  sind  von  Mc.  Caskey  und  Klemperer.  Forestus 
Fall  heilte  und  das  ist  nattirlich  eine  Schwäche(!),  aber  in  sämt- 
lichen  anderen  Fallen  wurde  die  Diagnose  bei  der  Sektion  veri- 
fiziert. 

VON  Stapelmohr  hatte  einen  Fall,  wo  es  heisst  (vor  der  Ope- 
ration): »die  Diagnose  wird  auf  phlegmonöse  Gastritis?  Milzab- 
szess??  gestellt>\  Was  ihn  aber  veranlasst  hat,  auch  den  Ver- 
dacht  einer  phlegmonösen  Gastritis  zu  haben,  motiviert  er  in- 
dessen  nicht. 

Ich    selbst    konnte    bei  meinem  zweiten  Falle  die  bestimmte 
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Diagnost»  (-»astritis  ])ljl('p;TiioTiosa  stcllcn,  wdclic  dann  aucli  durcli 
(lie  darauirolgcnd*'  Operation   })esUitigt  wurde. 

Man  hat  sieli  iiidessen  versc^hiedentlieb  (Oiianutina  u.  a.) 
nicht  nur  dam  it  heij^niigt,  eine  (iastritis  ])hlegmonoaa  zii  dia- 
gnostizieren,  sondern  aiich  gemeint,  eine  Phlegmone  resp.  einen 
Abszess  im  Magen  naehvveisen  zu  können.  I)ie  Sympiome  der 
Kranklieit  lietern  jedoch,  so  viel  ich  sehen  känn,  keine  Stiitz- 
])iinkte  fiir  diese  Annalime.  Dass  daher  vvie  Ziemanx,  Lkitii, 
Hoscn,  .Iacohy,  ('iianutina  versuchen  wollen  klinisch  zwischen 
IMilegfmone  und  Abscessus  ventriculi  zu  unterscbeiden,  scheint 
mir,  dem  jetzigen  Stande  unseres  Wissens  nacb,  reine  Kitel- 
keit  lind  fiir  die  Therapie  ohne  Bedeutung  zu  sein.  Meiner 
Meinung  nacb  sollten  wir  uns  damit  begntigen,  die  phlegmo- 
nöse  Gastritis  zu  diagnostizieren  und  uns  freuen,  wenn  uns 
dies  gelingt. 

Leider  hat  nämlich  Bossart  allén  Grund  fur  seine  Meinung, 
dass  »ein  fiir  diese  Krankheit  pathognomonisches  Symptom 
nicht  besteht,  und  dass  man  zur  Diagnose  der  Magenphleg- 
mone  nur  gelangen  känn  durch  die  Gesamtheit  mehr  öder  we- 
niger  charakteristischer  Symptome.» 

Ein  Symptom,  welches  einen  scheinbar  guten  Wink  fiir  die 
Art  der  Krankheit  geben  miisste,  wäre  Eitererbrechen.  Jedoch 
muss  man  mit  diesem  Symptom,  wo  es  vorkommt,  vorsichtig 
sein,  denn  nach  Strauss,  Albu,  Kuttner,  findet  man  bei  Cancer 
ventriculi  auch  Eiter  im  Magen.  Und  mikroskopisch  nach- 
weisbare  Eiterzellen  ....  finden  sich  auch  bei  einfacher  Ach- 
lorhydrie»  (Kuttner).  Leube  berichtet  iiber  einen  Fall,  der  sei- 
ner  Meinung  nach  ein  vollständiges  Bild  der  phlegmonösen 
Gastritis  lieferte:  Beinah  Kollaps,  Fieber,  schwacher,  schneller. 
unregelmässiger  Puls,  heftige  Schmerzen  in  der  Magengegend 
und  intensives  Erbrechen;  im  Erbrochenen  Epitelzellen,  mas- 
senweise  Myceliefädchen,  Bakterien  und  Eiterkörperchen.  Bei 
der  Obduktion  fand  man  eine  hochgradige  Entziindung  der 
Ventrikelschleimhaut  mit  ungewöhnlich  stärker  Eitersekretion 
auf  der  freien  Oberfläche,  aber  keine  Anzeichen  einer  Phleg- 
mone  in  der  Submukosa. 

Aber  auch  wenn  solche  Eventualitäten  nicht  zu  vergessen 
sind,  musste  man  doch  berechtigt  sein,  Eitererbrechen  als  eine 
Warnung  anzusehen.  Je  grösser,  voluminöser  und  frequenter 
es  ist,  desto  mehr  scheint  es  mir  fiir  den  Verdacht  zu  sprechen, 
man    habe    mit    einem    Eiterherde  in  der  Magenwand  zu   tun. 
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welcher    sich    iu    den    Magen    ergiesst  öder  ergossen  hat;  also 
eiiie  Möglichkeit,  dass  eiiie  phleginonöse  Gastritis  vorliegt. 

Da  jedoeh  Eitererbrechen  bei  (iastritis  phlegmoiiosa  äusserst 
selten  beobaehtet  worden  ist,  versteht  sich  von  selbst,  dass  es 
als  Symptom  lur  die  Diagnose  keine  weitere  UoUe  spielt.  Nur 
in  einigen  wenigen  Fallen  (Kirschmann,  Deiningeh,  Liese, 
Chanutina,  Callovv  u.  a.)  scheint  es  eine  dominierende  Bedeu- 
tuiig  gehabt  zu  haben. 

Auf  welche  Symptome  hat  man  also  in  den  verschiedenen 
Fallen  die  Diagnose  phlegmonöse  (iastritis  begriindet? 

Leider  geben  die  resp.  Verlasser  in  ihre  V^eröifentlichungen 
keinen  Bescheid  hierliber. 

Ich  spreche  also  nur  fur  mich  selbst. 

Folgende  Umstände  fiihrten  mich  zur  rechten  Diagnose. 
Die  Patientin,  deren  Allgemeinzustand  ziemlich  schlecht  war. 
erkrankte  plötzlich  und  hatte  eine  lieihe  unbestimmter  Symp- 
tome, die  auf  ernste  Allgemeininfektion  hinwiesen.  Nach  kur- 
zer  Zeit  bekam  sie  frequentes  und  qualvolles  Erbrechen.  Gleich- 
zeitig  stieg  das  Fieber  stark  und  der  Puls  wurde  schnell  und 
schwach.  Starke  Schmerzen  im  oberen  Teile  des  Bauches 
({uälten  sie,  nahmen  schnell  zu  und  steigerten  sich  schliesslich 
bis  zur  Unerträglichkeit.  Sie  nahmen  bei  Palpation  und  Driick 
auf  den  Bauch  zu  und  hatten  eine  gewisse  Ahnlichkeit  mit 
den  Schmerzen  bei  Ulcus  ventriculi  perforans.  Sobald  sich 
die  Patientin  aber  im  Bette  aufsetzte,  liessen  sie  konstant 
nach.  (Deiningers  Symptom.)  Auf  diesen  Umstand  glaubte 
ich  besonderes  Gewicht  legen  zu  mlissen.  Sowohl  durch  Per- 
kussion  als  auch  durch  Palpation  konnte  ich  Grenzen  fiir  eine 
ausgebreitete,  stark  schmerzende  llesistenz  auf  dem  Platze  des 
Magens  feststeilen. 

Leider  sind  nieht  die  Symptome  in  allén  Fallen  so  charak- 
teristisch,  wie  in  dem  meinen  hier.  Verwechslungen  mit  anderen 
peritoneellen  Krankheiten  sind  daher  gewiss  nicht  immer  leicht 
zu  vermeiden. 

Eine  Duodenalphlegmone  zu  differentialdiagnostizieren  diirfte 
schwer,  wenn  nicht  beinah  unmöglich  sein.  Wichtig  als 
Haltepunkt  wäre  es  wohl,  nach  Friesing  und  Sjövall,  w^enn 
die  Resistenz  hier  weiter  nach  rechts  hin  liegen  wlirde, 
also  nicht  auf  der  Stelle  des  Magens.  Die  Lokalisierung  der 
Kesistenz  könnte  ebenfalls  aber  auch  ein  Halt  ftir  die  Diagnose 
einer  phlegmonösen  Enteritis  und  Colitis  sein. 
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Die  go\vr)hnli(^hst('  Ffhldiagiioso  ist  vioUeioht  ])('rforiorendeR 
Mai^tMigcscluviir.  Mun  bcdciiUc  jcdocli  dii*  llmsläiidc^  hel  der 
|)hl»'gni.  (iaslritis.  I  )as  gcwiilinlicli  liofu;  Ficbcr,  nchst  dem  Urn- 
stande,  dass  die  s|)()ntaiuMi  Schmer/eii  iiiid  die  I  )ru(;k«'nipfind- 
lichkeit  bci  Iviickciilagc  liciiii  .Aufsetzen  des  .l*atienten  ver- 
schwinden,  sjircclicn   weiter  gt'g('M    I  Ilens  pcrforans. 

Nicht  gcringc  Scliwierigkeiteii  können  sicherlich  aueh  bei 
Ulcus  uud  Cancer  ventrieuli  entstc^hen,  aber  vielleieht  bieten 
hier  die  Auainnese  und  der  ('harakter  der  Schmerzen  gewissc^ 
Stiitzpiuikte  ])ei  der  DiiFerentialdiagnose. 

Bei  der  Unterscheidung  der  Intoxikations-  und  Atzungsga- 
stritis  liefert  die  Anamnese  ebenfalls  eine  gute  Anleitung. 
Auch  das  Resultat  eiuer  Untersuchung  der  Mundhöhle  und  des 
Jliichens  muss  von   Bedeutung  sein. 

(-regen  die  akute  Pankreatitis  spricht  u.  A.  das  Verhalten  der 
Schmerzen  und  die  Nachweisbarkeit  einer  Resistenz  am  Platze 
des  Magens. 

Andere  Krankheiten,  welche  Verwechslungen  hervorrufen 
könnten,  sind:  der  subphrenitische  Abszess,  der  Leberabszess, 
die  akute  Cholecystitit,  und  die  begrenzten  Peritonitiden  ver- 
schiedenen  Ursprungs. 


Therapie. 

Der  Therapie  der  phlegmonösen  Gastritis  hat  man  im  all- 
gemeinen  eine  geringe  Aufmerksamkeit  geschenkt.  Sie  ist 
\v()hl  a  priori  als  hofFnungslos  angesehen  worden. 

Man  känn  die  Autoren,  welche  dieselbe  diskutiert  haben,  in 
zwei  Yerschiedene  Gruppen  teilen:  diejenigen,  welche  sympto- 
matisch  behandeln,  und  diejenigen  welche  chirurgisch  eingrei- 
fen  wollen. 

Zu  der  ersten  Gruppe  gehören  die  älteren,  aber  auch  einige 
der  jiingeren  Verfasser.  Jacoby  spricht  ftir  symptomatische 
Therapie  da  »die  Diagnose  kaum  mit  Sicherheit  zu  stellen 
ist  .  .  .  Aber  auch  wenn  letzteres  möglich  wäre,  wiirde  es  eine 
erfolgreiche  Therapie  nicht  geben».  Reinking  sieht  auch  eine 
Kausaltherapie  als  erfolglos  an.  Riegel,  André  und  Ziemann 
behandeln  ebenfalls  symptomatisch.  Sogar  noeh  1012  will 
Herrmann  J'ein  Verfahren  analog  der  internen  Appendicitisbe- 
handlnng    anwendeu.     Klauber  rät  1907  von  der  Laparotomie 
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ab,  da  man  ja  nicht  wisse,  wo  die  eventuelle  Perforation  »tatt- 
tinden  könne;  er  emptiehlt  Mageiispiiliingen,  urid  wurde  man 
dubei  mit  der  Sonde  die  Magenvvand  perforieren,  so  könne  dit- 
liaparotomie  immer  nooh  gemaoht  werden,  da  der  Patient  ja 
auf  der  chirurgischen  Abteilung  gepflegt  werden  miisse!.' 
('UEINISSE  der  an  und  fUr  sich  kritiseh  veranlagt  ist,  stimnit 
mit  Klauber  uberein  (1908),  Robertson  ist  besonders  nihili- 
stisch  (1907).  Er  meint  dass  >any  form  of  treatment  aside 
from  efforts  to  make,  the  patient  comfortable,  is  practically 
hopeless». 

Boas,  Ewald  und  Hosch  nehmen  eine  Mittelstellung  ein. 
Boas  will  niir  bei  Entwicklung  einer  eitrigen  Geschwulst  in 
der  Magengegend»  operieren,  nachdem  man  durch  Punktion 
Eiter  festgestellt  hat.  Ewald  (1910)  behandelt  im  allgemeinen 
symptomatisch;  er  befurwortet  die  Operation  nurin  einem  sehr 
friihen  Stadium.  Hoscii  (1907),  welcher  meint  zwischen  dem 
Abszess  und  der  Phlegmone  des  Magens  unterscheiden  zu  kön- 
nen,  rät  zur  friihen  Laparatomie  beim  Abszesse  und  meint, 
dass  sie  möglicherweise  auch  bei  der  Phlegmone  am  Platze 
sein  könnte;  er  zieht  jedoch  hierbei  symptomatische  Behand- 
lung  vor:  Rektalernährung,  Morphiura,  Kochsalzinfusion,  Sti- 
mulantia. 

Zu  derjenigen  Gruppe,  welche  ausschliesslich  chirurgische 
Behandlung  befurwortet,  gehören  hauptsächlich  die  jungeren 
Autoren.  Aber  schon  1895  hob  Triger  die  Bedeutung  des 
operativen  Eingriifes  hervor,  und  im  Jahre  1896  meinte  Leith 
»internal  remedies  of  little  value.  To  wait  for  nature  is  .  .  . 
a  dangerous  procedure». 

Lengemann  furchtet  am  meisten  die  Komplikation  einer  Bauch- 
fellentziindung  und  meint:  was  durch  die  Operation  verhin- 
dert  werden  soll,  ist  die  Peritonitis».  Deshalb  rät  er  zu  einer 
möglichst  friihen  Operation.  Mau  (1904)  stimmt  in  allem  mit 
Lengemann  iiberein.  Auch  Jess  (1906)  betont  »die  fiir  die 
Heilung  unbedingt  erforderliche  Fruhoperation».  Penzoldt  (1909) 
rät  »bei  der  Trostlosigkeit  der  Prognose>  auch  zur  Operation. 
Bossart  (1912)  halt  die  interne  Therapie,  hier  wie  bei  allén 
Phlegmonen  fiir  zwecklos.  Die  Schwierigkeiten  bei  der  chi- 
rurgischen Behandlung  liegen  nicht  im  Technischen,  sondern 
darin,  den  Patienten  zur  Friihoperation  zu  bewegen. 

Die  meisten  Repräsentanten  der  symptomatischen  Behand- 
lung   sind    oiFenbar  durch  negative  Griinde  zu  ihrer  Stellung- 
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iiahmc    gckommeii.       Dir     Pro^^iiosi^    ist    liofrmnigslos.     waruiri 
(hihcr  (lic    l^cscluvrrdcii   der  Operation? 

l*riil't  iiuiii  iti(li'sst'ii  (lic  ope.riiTtcn  Fäll»*,  so  /eigt  ck  sich, 
dass  cinigc  zwcifcUos,  daiik  der  Operation,  /ur  Heiluiig  ge- 
gangen  siiid.  wjlhreiid  der  operative  Eingritl'  in  anderen  Fallen 
offenbar  ohne  FinHiiss  anf  den  gliickliehen  Ausgang  gewesen 
ist.  Der  (ledanke  liegt  nämlich  nahe,  dass  diese  phlegmonöse 
letztg«Miannten  Fälle  spontan  geheilt  sind.  J)ass  sogar  diffuse 
Uastritiden  hellen  können,  beweisen  einige  diirch  Oehlkr, 
v.  SuiiY  und  R.  Kocn  veröifentlichte  Fälle,  in  denen  die 
pathologisch-anatomischen  Untersuchungen  die  Heilung  einer 
zwei fellos  vorhanden  gewesenen  Gastritis  phlegmonosa  klar 
legte. 

Auf  Grund  dessen  könnte  ja  auch  ein  positiver  Grund  fiir 
exspektative  Therapie  vorgebracht  werden.  Es  muss  auch  an- 
erkannt  werden,  dass  bei  einer  difFusen  Phlegmone  kein  and- 
rår chirurgischer  EingrifF,  als  nur  eine  Totalextirpation  des 
Ventrikels  in  Frage  kommen  känn.  Doch  glaube  ich,  dass 
sich  unter  solchen  Umständen  niemand  auf  die  Operation  ein- 
lässt.  Das  Einzige,  was  man  also  bei  difFuser  Phlegmone  zu 
tun  hat,  ist  »to  wait  for  nature»:  Spontanheilung  öder  Tod. 

Dieses  Verfahren  muss  jedoch  eine  Voraussetzung  haben,  dass 
man  nämlich  klinisch  auch  zwischen  difFuser  Phlegmone,  Ab- 
szess  und  zirkumscripter  Phlegmone  difFerentialdiagnostizie- 
ren  känn.  Denn  bei  den  beiden  letztgenannten  Formen  hat 
man  die  Operation  mit  Erfolg  vorgenommen. 

Wenn  nun  die  erforderte  Differentialdiagnose  nicht  zu  stellen 
ist,  und  man  also  nicht  friiher  als  erst  nach  gemachter  Lapa" 
rotomie  entscheiden  känn,  ob  der  Fall  operabel  ist  öder  nicht, 
scheint  mir  damit  auch  die  interne  Behandlung  bedeutungslos. 

Die  Operation  muss  im  Gegenteil  als  das  einzig  Ratsame 
angesehen  werden.  Daraus,  dass  ein  grosser  Teil  aller  Fälle 
inoperabel  ist,  folgt  nicht,  dass  man  die  Möglichkeit  ausser 
Acht  lassen  soll,  in  dem  einen  öder  anderen  Falle  den  Kran- 
ken  vielleicht  doch  retten  zu  können.  Man  soll  das  Kind 
nicht  mit  dem  Både  ausschiitten.  Es  versteht  sich  auch  von 
.selbst,  dass  je  friiher  eine  phlegmonöse  Gastritis  zur  Operation 
kommt,  desto  mehr  Aussicht  hat  man  etwas  zu  erreichen. 

Welcher  EingrifF  muss  also  vorgenommen  werden  und  wo 
gegen  soll  er  sich  richten? 


45^j  HENUI   SUNDBERG. 

Naeh  Lengemann  und  Mikulkz  ist  die  drohendste  Gefahr 
eine  eventuellci  Peritonitis:  Was  durch  die  Operation  verhin- 
dert  werden  soll,  ist  die  Peritonitis.  l)ie  kanii  vermieden  wer- 
den  diireh  Tamponade,  ohne  Kröttnung  des  Magens.  Dem 
Eiter  steht  der  Weg  ins  Magen  immer  offen,  eder  in  den  schiit- 
zenden  MiKULicz-tampon.>'  (Lkngemann.)  Es  stellt  gewiss  nie- 
mand  in  Abrede,  dass  in  der  Regel-  das  Hinzutreten  der  Pe- 
ritonitis der  Anfang  vom  Knde  bedeutet,  aber  man  känn  stark 
bezweifeln,  ob  mit  einem  Mikulicz-  tarapon  eine  Peritonitis,  oder 
was  noch  wichtiger  ist,  die  Verbreitung  des  phlegmonösen  Pro- 
zesses  in  der  Ventrikelvvand  verhindert  werden  känn. 

Fär  meine  Person  muss  ich  bekennen,  dass  ich  nicht  an  die 
Begrenzung  der  Phlegmone  in  der  Snbmnkosa  und  ihre  Hei- 
lung  durch  eine  Tamponade  an  die  Ventrikelserosa  glauben 
känn.  Ich  behaupte,  dass  dies  in  dem  Falle  Lengemanns 
auch  nicht  geschehen  ist.  Ich  muss  den  Fall  als  einen  spon- 
tan geheilten  betrachten. 

Auch  glaube  ich  nicht,  dass  eine  Peritonitis  immer  die  grösste 
Gefahr  bedeutet.  Gewiss  betont  Fritz  König  mit  Recht,  dass 
die  um  das  erkrankte  Organ  spielende  Peritonitis  nicht  immer 
der  schwere  Teil  der  Erkrankung  zu  sein  braucht».  Der  chi- 
rurgische  Eingriff  muss  sich  ofFenbar  hier,  wie  auch  sonst  in 
erster  Linie  gegen  den  primären  Herd  richten,  die  Quelle  der 
eventuellen  Peritonitis.  Sonst  wäre  dieser,  scheint  es  mir,  ver- 
fehlt.  In  der  phlegmonösen  Gastritis  selbst  haben  wir  die 
grösste  Gefahr  fur  das  Leben  des  Patienten  zu  sehen.  In 
^/3  aller  tödlich  verlaufenden  Fälle,  ist  keine  Peritonitis  dabei 
gewesen. 

Mayo  Robson  und  Moynihan  empfehlen  die  Gastrostomie  oder 
Gastroenterostomie.  Bovée  gibt  denselben  Rat.  Gastrostomy 
or  Gastroenterostomy  seems  to  be  strongly  indicated,  particu- 
larly  as  the  pyloric  end  of  the  stomach  is  usually  most  in- 
volved.»  Nach  Bircher,  Robertson  u.  a.  sollen  Gastroentero- 
stomie und  Gastrostomie  wie  Dränage  wirken. 

Es  scheint  mir  schwer  verständlich,  wie  man  sich  den  Vor- 
gang  dieser  Prozedur  denken  soll.  Mir  ist  es  undenkbar,  dass 
eine  Gastrostomie  oder  eine  Gastroenterostomie,  welche  nattir- 
lich  im  gesunden  Teile  des  Magens  vorgenommen  werden  mlis- 
sen,  auf  einen,  an  anderer  Stelle  im  Ventrikel  existierenden 
phlegmonösen  Prozess  von  Einfluss  sein  können.  Was  indes- 
sen    die    Gastroenterostomie  betrifFt,  könnte  man  sich  villeicht 
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(loch  denkrii,  dass  sii^  dii*  Hcilmipj  (uncs  Prozcsses  mit  h(*ifl])iels- 
weist'  eiruT  zirkiiniscriptcti  IMilc^nionc  in  der  Pvlorusgcgcnd 
luMMnflusson  kiumtc.  Dit  Vcntrikelinhiilt  köinit<*  ii}iiiili(.'h 
durcli  dic  (iastroeiitorostomieöfinung  leichter  entleert  werdeii, 
wodiircli  der  Pylorusgcn^ciid  mit  der  Phlegiiionc  Iluhe  gegf^hen 
wiirde.  Aber  die  Heilung  der  FäUe  Mayo  IIobsons,  Movmiia.ns 
mid  BiKcnKiis  durch  (iastroenterostomie,  muss  schliesslieh  doeh 
daraiil'  heruhen,  dass  es  der  ])]ilf'gmoTiös('n  (lastritis  gegeben 
ist,  spontan  zu  heilen;  der  gemachte  Kingriii'  känn  keinen  di- 
rekt heilenden  Kinflnss  aut*  den  Prozess  aiisuben,  wel(;her  hei 
vorlipgendem  Falle  in  einem  anderen,  von  der  Operationsfläche 
entiernt  liegenden  Teile  des  Magens  vor  sich  ging.  Man  hat 
sicb  mit  einer  Gastrostomie  öder  Gastroenterostomie  keine  wei- 
teren  (irarantien  dafiir  verschafft,  dass  der  Prozess  nicht  auf 
bei  der  Operation  noch  gesnnde  Teile  ilbergeht. 

Indessen  l)eschränken  sich  Mayo  Robson  nnd  Moyniiian  nicht 
nnr  darauf  Gastrostomie  öder  Gastroenterostomie  als  alleiniges 
Heilmittel  vorzuschlagen,  da  ja  auch  >'Opening  and  drainage  of 
the  abscess  would  be  advisable».  Offenbar  mtisste  dieses  Ver- 
fahren  bei  Abscessns  ventriciili  rekommandiert  werden.  Auch 
BovÉE  hat  in  einem  Abszessfalle  Laparotomie  geraacht,  den 
Abszess  inzidiert,  geleert  und  tamponiert  mit  dem  Erlblge,  dass 
der  Patient  genas. 

Ein  anderes  Verfahren  bei  Phlegmone  ventriculi  circum- 
scriptum.  hat  so  viel  ich  weiss  Fritz  König  zum  ersten  Male 
angewandt.  Er  meint,  dass  »die  rationelle  Therapie  nur  die 
Entfernung  der  erkrankten  Magenpartie  sein  känn»,  und  er 
machte  bei  seinem  Falle  Resectio  ventriculi  mit  glänzendem 
Erfolge.  Hier  in  Schweden  hat  Professor  Karl  Dahlgren  in 
Gothenburg  auch  zwei  Fälle  von  Gastritis  phlegmonosa  cir- 
cumseripta  operiert  und  die  Resektion  mit  glticklichem  Aus- 
gang  gemacht. 

Aus  dem  eben  Angeftihrten  scheint,  als  wenn  biermit  auch 
angegeben  wiirde  welche  dieser  zwei  Arten  des  Verfahren,  im 
einen  öder  anderen  Falle  zu  empfehlen  werde.  Die  Radikal- 
operation, welche  König  und  Dahlgren  ausgefiihrt  haben,  ist 
bei  Fallen  von  zirkumscripter  Phlegmone  zweifellos  am  anspre- 
ohendsten.  Nur  wenn  die  vorhandenen  Umstände  einen  sol- 
chen  Eingrift'  kontraindizieren,  soUte  meiner  Meinung  nach  zur 
einfachen  Inzision  gegriifen  werden.  Es  können  Fälle  gedacht 
werden.  wo  man  sich  hiermit  begntigen  muss.  Ich  känn  daher 
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Herm  ANNS  kategorischer  Krkläning  iiicht  beipHichten,  dass  >die 
Anwendiing  der  ubliehen  chirurgischen  l^hleginonenbehandlung 
mit  incisioneii,  Tani})onade  .  .  .  verbietet  sich  bei  diespr  Loka- 
lisation  von  selbst'.  Ich  bin  hiiigegen  der  Krste  anzuerkeniien, 
dass  eine   Inzision  nicht  das   Ideale  ist. 

Ich  wiirde  datur  sein,  beiin  Abscessus  ventriculi  in  erster 
Linie  däran  zn  denken,  den  Patienten  durch  Resektion  vor) 
seiner  Krankheit  zu  befreien,  nm  so  mehr  als  der  Abszess  ja 
gegen  die  ihm  umgebenden  gesunden  Gewebe  deutlich  abge- 
grenzt  liegt. 

Eine  bestimoite  Richtschnur  känn  indessen  alle  Fälle  be- 
trettend  aus  leicht  begreiflichen  Grunden  nicht  gegeben  wer- 
den.  Welcher  der  beiden,  in  Betracht  kommenden  Eingriffe 
angewandt  werden  soU,  känn  nur  von  Fall  zu  Fall  entschei 
den  werden.  Als  allgemeines  Urteil,  könnte  man,  meiner  Mei- 
nung  nach,  doch  sägen,  dass  -die  rationelle  Therapie  nur  die 
Entfernuug  der  erkrankten  Magenpartie  sein  känn- . 


Prognose. 

Uberall  wird  die  schlechte  Prognose  der  phlegmonösen  Ga- 
stritis  hervorgehoben.  This  is  about  as  grave  as  it  can  well 
be-^  (LEn^n).  Und  das  ist  zweifellos  im  grossen  und  ganzen 
wahr. 

Schon  Dittrich  und  Brand  haben  aber  geltend  gemacht,  die 
phlegmonöse  Gastritis  könne  heilen,  entweder  indem  sich  der 
Eiter  in  den  Ventrikel  ergiesse  öder  aber  resorbiert  werde. 
Auf  diese  Art  känn  bei  einer  dittusen  Phlegmone  ein  totaler 
Schrumpfmagen  entstehen,  bei  einer  zirkumscripten  Phlegmone 
bzw.  einem  Abszesse  mit  Pyloruslokalisation  eine  Pylorusstenose. 
öder  mit  Kurvaturenlokalisation  ein  Sanduhrmagen.  Auch 
RoKiTANSKY  nahm  an,  dass  eine  Gastritis  phlegmonosa  zu  einem 
Schrumpfmagen  heilen  könne. 

Später  hat  man  gegen  diese  Auffassung  opponiert.  So  meint 
RiEGEL,  DiTTRiCHS  Aunahmc  stlitze  sich  auf  Unverbiirgtes. 
Auch  Cheinisse  zweifelt  an  dem  Zusammenhang  zwischen 
phlegmonöser  Gastritis  und  Schrumpfmagen.  Er  stellt  in  Ab- 
rede,  dass  Brintons  Linitis  plastica  hoc  est  der  totale  Schrumpf- 
magen   etwas    mit    Brintons  Linitis  suppurativa  zu  tun  habe. 

Die    Frage,    der    Schrumpfmagen    als    Folge  einer  geheilten 
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|)lih*giu<)uust'n  (liistritis  ist  indcssen  hcsliliidi^  diskiitii^rt  wor- 
(IfTi.  v.  Cackovic  s])rioht  fdr  dic  iVI()p;liclikeit  ciiicr  Spontan- 
hoihing  solcher  Art  und  liilirt  als  Beweis  daflir  unter  ande- 
rem die  heidcn  <i;t'lHMlten  Kalle  von  ])kinin(;1':ii  und  (i lax  an. 
Leider  sind  es  Fillle  mit  besonders  dubiöser  Diafi^nose.  lin 
iibrigen  ist  al)er  aucli  v.  Cackovics  Heweisfiihning  kaum  iiber- 
zengend. 

Da  ist  einem  Kalle  Okiilers  mit  Schrumpfmiigen  mehr  Auf- 
merksamkeit  /u  widmen  und  gleichfalls  einem  ähnlichen  den 
v.  SuRY  beschrieben  hat.  Uber  den  Letzteren  äussert  sieh  E. 
Kaufmann  mit  ziemlicher  Bestimmtheit  meinend,  es  mlisse  als 
sicher  angesehen  werden,  dass  ein  Abszess  nach  einer  Perfora- 
tion  Narben  bei  seiner  Heilung  hinterlasse  und  ebenfalls  »eine 
Phlegmone,  selbst  eine  diffuse,  heilt  in  seltenen  Fallen  .... 
aus,  wobei  das  Bild  eines  Schrumpfmagens  entstehen  kanm. 
()ehler  meint,  dass  bei  der  Heilung  gerade  das  pathologisch- 
anatomische  Bild  entstehe,  welches  Brinton  unter  dem  Namen 
Linitis  plastica  beschrieben  habe.  In  neuester  Zeit  ist  ein 
Kall  von  Schrumpfmagen  durch  K.  Koch  publiziert  worden; 
letzterer  kämpft  fiir  die  AufFassung,  ein  Schrumpfmagen  sei 
das  Resultat  einer  geheilten  phlegmonösen  Gastritis. 

Auch  Jensen  nimmt  Spontanheilung  einer  Gastritis  phleg- 
monosa  an.  Er  schliesst  sich  der  Auffassung  Dittrichs,  Brands 
und  RoKiTANSKYS  an,  die  Entstehung  des  Schrumpfmagens,  der 
Pylorusstenose  und  des  Sanduhrmagens  betreffend.  Auch  darin 
findet  er  eine  Sttitze  fiir  die  Theorie  tiber  die  Entstehung  des 
Sanduhrmagens  nach  geheilter  zirkumscripter  Phlegmone  dass, 
man  beim  Sanduhrmagen  oft  nicht  in  der  Lage  ist,  ein  Ulkus 
zu  entdecken,  welches  den  Prozess  erklären  könnte. 

Auch  Bossart  schliesst  sich  der  AufFassung  einer  Spontan- 
heilung der  phlegmonösen  Gastritis  an  und  glaubt  sogar  an- 
geben zu  kön  nen,  unter  welch^n  Bedingungen  sie  vor  sich  geht. 
Nach  angegebenen  histologi  schen  Befunden  stellt  er  ein  Schema 
auf,  das  theoretisch  ohne  Zweifel  einen  Teil  Wahrscheinlich- 
keiten  bietet,  aber  dessen  grösster  Wert  vielleicht  doch  in  seiner 
Kigenschaft  als  phantasireiche  Dichtung  liegt. 

Ich  habe  hier  schon  wiederholt  die  Meinung  ausgesprochen, 
dass  eine  phlegmonöse  Gastritis  zweifellos  spontan  heilen  könne 
and  habe  zum  Beispiele  durch  die  Fälle  Lengemanns,  Mayo 
RoBPONs,  MoYNiiiANP,  BiRCHERS  u.  a.  klar  zu  legen  versucht,  dass 
die  Sache  so  aufgefasst  werden  muss.     Auch  Chanutinas  Fall 
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känn  als  Bekräftigiing  tiieiner  Ansicht  aufgefasst  vverden.  Weiter 
glaiibe  ich,  mtisse  man  von  Stafklmohk  beistimmeii,  wenn  er 
fragt,  ob  nicht  in  einigen  Fallen  Tkoells,  wo  man  bei  der 
Operation  einen  inoperablen,  bisweilen  den  ganzen  Magen  in- 
teressierenden  Cancer  ventriculi  zu  linden  glaubte  und  vvo  der 
Patient  nicht  destoweniger  viele  Jahre  iiachher  gesund  weiter 
lebte,  ob  es  sich  nicht  hier  gerade  um  eine  im  Heilungstadium 
belindliche  öder  eine  schon  zur  Linitis  plastica  geheilte  phleg- 
monöse  (jastritis  gehandelt  hat. 

Was  schliesslich  zvvei,  diirch  von  Stapelmohk  selbst  publi- 
zierte  Fälle  betrifft,  bei  denen  Prof  Karl  Dahlgren  durch 
Kesektion  die  phlegmonöse  Ventrikelpartien  extirpiert  hat,  bin 
ich  stark  geneigt,  sie  als  zwei  in  der  Heilung  belindliche  phleg- 
monöse Gastritiden  anzusehen:  Die  Patienten  wären  afebril, 
ohne  Reaktion  aiif  das  Vorhandensein  einer  ^lagenphlegmone, 
deren  Eiter  steril  vvar.  Es  mlissten  voUständig  geltende 
Grtinde  lur  die  Annahme  vorliegen,  dass  eine  phlegmonöse 
Gastritis  spontan  heilen  könne,  und  damit  miisste  doch  die 
iibliche  AuiFassung  der  diisteren  Prognose  wenigstens  etv^^as 
modifiziert  werden. 

Da  ausserdem  operierte  Fälle,  wenn  auch  bis  hierzu  wenige, 
mit  glilcklichem  Ausgang  abgelaufen  sind  und  auch  auf  diese 
Art  direkt  zur  Genesung  gefiihrt  werden  konnten,  natlirlich 
um  so  sicherer,  je  frliher  der  Fall  zur  Diagnose  und  Operation 
kommt,  scheint  mir  eine  Möglichkeit  vorhanden,  die  grosse 
Mortalitätsziffer  der  Krankheit  herunterzudrticken.  Wie  es 
eben  ist  und  auf  Basis  der  von  mir  hier  zusammengestellten 
Fallen,  welche,  im  grossen  und  ganzen  gesehen,  wohl  als  be- 
sonders  ernste  betrachtet  werden  miissen,  bekommt  man  eine 
Sterblichkeit  von  iiber  92  %.  Ich  halte  es  indessen  ftir  glaub- 
haft,  dass  ausser  diesen  ernsten  Fallen,  ab  und  zu  auch  leich- 
tere  vorkommen,  welche,  aus  schon  friiher  angefiihrten  Griin- 
den,  weder  klinisch  noch  pathologisch-anatomisch  diagnostiziert 
werden,  da  sie  unter  einer  anderen  Diagnose  heilen.  Daher 
ist  es  vielleicht  möglich,  je  bekannter  die  phlegmonöse  Gastritis 
klinisch  wird,  desto  mehr  Aussichten  sind  dafiir  vorhanden, 
den  Ruf  ihrer  Prognose  zu  verbessern. 
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Der  frauzösische  Arzt  Maurice  Raynaud  beschrieb  im  Jahre 
1862  eine  eigentiimliche  Krankheit,  die  er  Asphyxie  locale  et 
Gaogréne  symétrique  n  antite. 

Einzelue  Fälle  waren  schon  friiher  von  verschiedenen  fran- 
zösischen  Forschern,  wie  Racle,  Zambaco  u.  a.  beobachtet,  aber 
Raynaud  war  der  erste,  der  diese  zuvor  beobachteten  Fälle  mit 
eigenen  genau  untersuchten  zu  einem  einheitlicben  Krankheits- 
bild  zusammenfuhrte.  Dieses  ist  seitdem  in  der  Literatur  ge- 
wöhnlich  unter  dem  Namen  RAYNAUDsche  Krankheit  beschrie- 
ben  worden. 

Mit  dieser  Krankheit  ist,  nach  Raynaud,  ein  Leiden  gemeint, 
das  bei  nervös  belasteten  Personen  zumeist  des  weiblichen  G-e- 
schlechts,  zwischen  18  und  30  Jahren,  im  Zusammenhang  mit 
Kälteeinwirkung  öder  psychischer  Reizung  öder  auch  ohne  eine 
derartige  nachweisbare  Ursache,  auftritt,  und  das  sich  mit  peri- 
odisch  auftretendem  vasomotorischem  Krampf  meistens  an  sym- 
metrischen  Teilen  der  äussersten  Spitzen  der  Extremiteten 
äussert.  Die  Krankheit  tritt  in  verschiedenen  Stadien  mög- 
licherweise  auch  unter  verschiedenen  Formen  auf. 

Das  erste  Stadium  nannte  Raynaud  Syncope  locale.  Dieses 
Symptom  zeigt  sich  in  der  Weise,  dass  die  Spitzen  der  Finger 
öder    der  Zehen  blutleer  und  kalt  werden  und  eine  weissliche 

*)  Vortrag  in  der  gchwed.  Ärzte-Gesellschaft  am  Vo  1918. 
AO— 180086.   Nord.  med.  nrh.   Bd  51.   Avd.  II.   N:r  19. 


■ 


470  IIKNKY    MAKCUS. 

Farbe  auuehmen.  Dieser  Gefässkraiiipf  känn  hei  Personen  vor- 
kominen,  die  im  ubrigen  vollkoinnien  gesund  sind,  und  das 
Symptom  wird  ja  ira  Volksmunde  als  ^Totentinger»,  klinisch 
^'Digiti  niortui^^  bezeichnet.  Aus  diesem  Zustand  nun  känn  der 
Krampt'  sich  lösen  und  es  können  wieder  normale  Verhältnisse 
eintreten,  oft  jedoeh  erst  nach  einem  Ubergangsstadium  mit 
Hitze  und  Röte  in  den  angegrittenen  Teilen. 

In  anderen  Fallen  wechselt  die  Syneope  locale  mit  einem 
anderen  Zustand  ab,  mit  der  Asphyxie  locale,  öder  wird  durch 
diese  ersetzt,  wobei  der  angegriffene  Teil  ein  livides,  zyanoti- 
sches  Aussehen  annimmt.  Diese  beiden  Zustände  zeigen  eine 
nahe  Zusammengehörigkeit,  und  es  liiidet  sich  oft  gleichzeitig 
eine  vollkommene  Blässe  an  einem  Teil  und  uumittelbar  da- 
neben  eine  starke  Zyanose.  Oft  sind  diese  Anfälle  mit  heftigem 
Schmerz  und  in  vielen  Fälleu  mit  objektiven  Seusibilitäts- 
störungen  verbunden. 

In  den  schwereren  Fallen  dahingegen  entwickelt  sich  der 
Zustand  zu  einer  symnietriscJien  Ganijräu.  Die  Zyanose  w^ird 
immer  stärker,  die  Farbe  wird  dunkelblau  bis  schwarz,  es 
kommt  zu  einer  Frhebung  der  Epidermis,  zu  einer  Blasen- 
und  Geschwiirbildung.  Noch  in  diesem  Studium  känn  der 
Anfall  zuriickgehen.  In  den  schwersten  Fallen  dagegen  ent- 
stehen  nuu  kleine,  feste  Wundschorfe,  die  allmählich  abgestos- 
sen  werden.  Der  Substnnzverlust  betrifft  nicht  nur  das  Epithel 
sondern  erstreckt  sich  auch  in  das  Unterhautbindegewebe,  jasogar 
in  das  Periost  und  in  die  Knochensubstanz  hinein.  Dagegen 
kommt  es  eigentlich  nie  zu  einer  Nekrose,  die  mehr  als  einen 
Phalang  umfasst.  Diese  Gangrän  ist  nuu  nach  Raynaud  des 
weiteren  dadurch  charakterisiert,  dass  sie  trocken  ist,  dass  sie  von 
jeglicher  Läsion  des  Gefässystems  unabhängig  ist,  dass  sie  in 
Antallen  und  mit  einer  Symmetrie  auftritt,  die  wenn  nicht 
vollkommen  doch  immerhin  sehr  augenscheinlich  ist.  Es  ist 
auch  bemerkenswert,  dass  diese  Anfälle  von  w'irklicher  Gan- 
grän meistens  nur  einmal  bei  derselben  Person  auftreten. 
Die  Gangrän  und  die  Asphyxie  treffen  nicht  immer  niir  die 
Finger-  und  die  Zehenspitzen  sondern  können  auch  aus- 
nahmsweise  die  Nasenspitze,  die  Ohren,  das  Kinn  und  im 
tibrigen  jede  beliebige  Stelle  des  Körpers  tretfen.  In  mehreren 
Fallen,  von  Cassirer,  Powell,  Fox  u.  a.  erwähnt,  war  die 
Zungenspitze  angegriffen,  blauw^eiss  verfärbt.  Raynaud  und 
Fox    haben    die  Mamillen  angegriffen  gesehen.     Andere  haben 
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den    Prozess    an  den   Aup;(Milid<'rn,  an  den   Nates,  an  den    I  A]) 
pen  beobaohtot.     lOiiunal   hat  ('assmu;ii  dio  (ianp;r<'ln  glciehseitig 
am  Penis  und  an  den    Finfj^eni   \valir^«Mionnnrii. 

Ich  habc  imiic  r)(S-j,'ihrige  Frau  gcscluin,  Ixm  (l<'r  sich  aeit 
ihrem  lOsten  .lahrc  ji^dcn  Herbst  RAYNAIID-Anfillb;  zeigtcn, 
die  sich  inimcr  gbiich  blicbcn  nnd  si(;h  zuerst  während  einer 
Woche  mit  Killte,  Kribbeln  nnd  Kram])f'  in  den  Fingern  äua- 
serten.  Dann  traten  synimetrisch  an  den  Phalangen  rote  Ku- 
geln  ani'.  Darnach  entstand  ein  roter  Rand  an  .symmetrisehen 
Nagelsilumen;  dann  tritt  ein  Eintrocknen  dieses  Saumes  ein, 
es  entsteht  ein  Zwischenranm  zwischen  dem  Nagel  und  dem 
Saum  nnd  der  Nagel  löst  sich  ab.  Nach  einiger  Zeit  weichst 
ein  neuer  Nagel  nnd  auf  diese  Weise  wechseln  alle  Nagel 
bis  auf  die  an  den  Daumen. 

Die  iiberaus  grosse  ^Eenge  Krankheitsfälle,  die  nach  Raynauds 
Beschreibung  beobachtet  worden  sind,sind  abwechselnd  unterdem 
Namen  symmetrische  (Tangrän  öder  RAYNAUDsche  Krankheit  be- 
schrieben  worden.    Augenscheinlich  hat  es  sich  in  einem  grossen 
Teil  der  Fälle  nur  um  gewisse  im  Verlauf  anderer  Leiden  auftre- 
tende  gangränöse  Prozesse  gehandelt,  die  eigentlich  nicht  der  selb- 
ständigeren    Krankheit    angehören,    die  Raynaud  definiert  hat, 
und  die  seinen  Namen  trägt.    AVenn  man  daher  hentzutage  Fälle 
mit  der  Bezeichnung  symmetrische  (xangrän  beschreiben  will, 
will    man    gern,    dass  dieselben  wenigstens  in  der  Hauptsache 
solche  Kennzeichen  aufzuweisen  haben,  dass  sie  in  die  Defini- 
tion   der    RAYNAUDschen    Krankheit    hineinpassen.      Die    diese 
Krankheit    betreffende    Literatar    ist    Iiberaus  gross,   und  man 
findet  kaum  ein  Heft  der  neurologischen  bezw.  dermatologischen 
Zeitschriften,   wo  nicht  ein  Fall  geschildert  wird.     Eine  voll- 
ständige  Angabe  aller  Fälle  bis  zum  Jahre  1912  ist  in  Cassirers 
grosser  Arbeit  »i)'/e  vasomotorisch-trojnschen  Nenrosen>\  zu  fin- 
den^),  wo  auch  ein  vollständiger  ausfuhrlicher  Bericht  gegeben 
wird    iiber    allés,    was    von   dieser  Krankheit  bekannt  ist  öder 
angenommen  wird.    Besonders  findet  man  in  dieser  Arbeit  eine 
so  voUständige  und  genaue  Beschreibung  tiber  jedes  Sj^mptom 
der  Krankheit  und  iiber  den  Krankheitsverlauf,  dass  ich  keinen 
Grund  habe,  diese  Verhältnisse  hier  zu  wiederholen,  besonders 
da  sie  auch  in  ihren  Hauptziigen  nicht  von  der  oben  erwähn- 

')  Fur  die  Fälle,  die  nach  dem  Erseheinen  jencr  Arbeit  bescliriehen  sind,  nnd 
die  ich  erwähnt  habe,  verweise  ich,  falls  ich  sie  nicht  in  besdndcreu  Noten  be- 
merke,  auf  das  Neurologische  Zeutralblatt  fur  die  Jahre  1912—1918. 
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teu  klassischeii  Schilderung  der  Kraiikheit  von  Kaynaud  ab- 
weichen,  die  man  auoh  in  den  ganghareQ  Lehrbiichern  der 
Neurologie,  besonders  in  Oppenheims  Ijehrhueh,  Auii.  liilH, 
wiedertindet. 

Während  nun  die  Krankheit  so  länge  mit  fast  bis  in  die 
kleinsten  Einzelheiten  klinisch  beobachtet  ist,  ist  dagegen  die 
Kenntniss  iiber  ihre  Atiologie,  Pathologie  und  vor  allem  uber 
ihre  pathologische  Anatomie  äusserst  gering. 

Was  die  Atiologie  anbelangt,  so  zeigt  die  Statistik  vor  al- 
lem  eine  iiberwiegende  Disposition  beim  weibliehen  Geschlecht, 
mit  V»  bis  ^,5  der  Fälle.  I)as  Alter  zwischen  18  bis  30  Jabren 
ist  nach  Raynaud  am  emptangliehsten.  Monro  und  Cassihek 
linden  jedoeh  das  Kindesalter  häuiig  betailen,  besonders  das 
zarteste  Alter  zwischen  O — 5  Jahren.  In  Bezug  auf  die  Be- 
deutung  des  Berufs  wird  betont,  dass  besonders  diejenigen,  die 
viel  mit  kalten  und  nassen  Sachen  hantieren,  empfänglich 
sind;  so  wurden  speziell  AVäscherinnen  mehrfach  von  der  Krank- 
heit belallen.  Auch  in  Beschäfting  mit  Bleiarbeiten  hat  man 
eine  Ursache  der  Krankheit  vermutet. 

Als  wichtigen  ätiologisehen  Faktor  betonen  Kaynaud,  Cassieer 
und  Oppenheim  eine  hereditäre  Disposition,  eine  allgemeine 
neuropatische  öder  neurovasculäre  Diatese. 

Raynaud  sah  in  einem  Falle  eine  direkte  Vererbung  der 
Krankheit.  Monro  erwähnt  dieses  Verhalten  in  nicht  weniger 
als  14  Fallen.  Bramann  erwähnt  o  Briider,  die  an  dieser 
Krankheit  gelitten  hatten.  Bemerkenswert  ist  es,  dass  in  einer 
ganzen  Reihe  von  Fallen  Geisteskrankheit  in  der  Anamnese 
des  Kranken  öder  seiner  Angehörigen  erwähnt  wird,  öder 
dass  sich  die  Krankheit  während  einer  Geisteskrankheit  ein- 
gestellt  hat.^)  Auch  Gichtanlalle  werden  als  ursächliche  Mo- 
mente  angeluhrt.  Mehrere  Verfasser  machen  auch  eine  all- 
gemeine Entkräftung,  Anämie  und  Chlorose  lur  die  Krank- 
heit verantwortlich.  Raynaud  glaubte  sexuellen  Prozessen 
eine  grosse  Bedeutung  beimessen  zu  diirfen  und  betonte  be- 
sonders die  Unterdrlickung  der  Menses  als  eine  wichtige  Ur- 
sache. Spätere  Forscher  ha])en  auch  ein  Aufhören  der  Menses 
beobachtet,  dies  aber  nicht  als  Ursache  angesehen.  Vielleicht 
biidet  es  mehr  eine  Teilerscheinung  des  gesamten  Krankheits- 
prozesses.  In  einzelnen  Fallen  werden  Traumen  erwähnt,  speziell 
wiederholt  vorkoramende  an  den  Fingern,  ohne  dass  jedoeh  der 

»)  Obs.    Fall  2. 
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Zusjiiiini(Mili;mir  zwisrhoii  diosen  und  der  Krankhrit  nJlhcr  ana- 
lysiort  wordcii  ist.  Ii<'m<'rkens\vert  schcint  mir  cin  Fall  vod 
(TAiiUKJrKS,  \v()  iKicli  b^all  cincs  schwcrcn  (icfj^cnstaiides  anf 
den  Lcil)  K*;» yiiaiidsclir  Syinptoiiic-  aiiitrateii.  Auf'dies<'n  I^'all 
wordc  icli  später  /uriickkommen.  Dass  die  Kraiiklicit  auoh 
direkt  durcli  Frostschäden  liorvorgcnircn  wcrden  könnc»,  be- 
hau])t(Mi  KiJiNTZ,  HoLST  u.  a.  Likjuoux  hat  die  Aiifmerksani- 
keit  dnrauf  golonkt,  dass  cin  Zusamincnhang  zwischon  s.  g. 
Frostbciilen  und  der  Kaynaudschcn  Krankhcit  (^xistiercn  sollc^; 
er  geht  sogar  so  weit,  dass  er  Frostbeulen,  Asphyxie  locale 
und  synimetriscbe  Gangrän  als  verschiedent^  Grado  einer  ^Dys- 
tropbie  nécropatique^  anffassen  will.  Ob  er  in  dieser  Ansicbt 
Recbt  bat  ist  ja  nicbt  gewiss;  dass  jedocb  diese  Symptome  oft 
znsaniinen  öder  jedes  fur  sicb  bei  versobiedenen  IMitgliedorn  einer 
llavnaudfamilie"'>  auftreten.  davon  babe  icb  micb  in  mebreren 
FäRen  uberzeugen  könneu. 

Psyehiscbe  Anstrengungen  werden  aucb  als  bervorrufende  Ur- 
sacbe  der  Raynaud-Symptome  angeseben;  vor  allem  soll  dies  nacb 
Scbreck  und  Angst  vorkommen  (Garrigues,  Peiiu,  Holrt,  Deiiio). 

Dass  Symptome  von  der  Raynandscben  Krankbeit  im  Verlaufe 
von  gewissen  akuten  Tnfektionskrankbeiten  auftreten  kcinnen,  ist 
öfters  erwäbnt.  Aber  aucb  cbroniscben  Krankbeiten  wird  Be- 
deutung  beigemessen,  besonders  der  Tuberkulose  und  vor  al- 
lem  der  Sypbilis. 

Es  werden  immer  mebr  Fälle  bescbrieben,  wo  sicb  bereditäre 
öder  erworbene  Sypbilis  in  der  Anamnese  tindet.  In  einem 
grossen  Teil  dieser  Fälle  ist  es  jedocb  nicbt  klar,  ob  ein  v^irk- 
licber  Raynaud  vorgelegen,  öder  ob  es  sicb  nur  um  einen 
Brand  gebandelt  bat,  der  sekundär  durcb  die  Tbrombosierung 
eines  sypbilitiscben  Gefässes  entstanden  war. 

Eine  genaue  Kenntnis  tiber  das  Wesen  der  Krankbeit,  der 
Pathogenese  derselben,  wird  naturlicb  in  bobem  Masse  gerade 
dadurcb  erscbwert,  dass  Symptome  von  Raynaud,  öder  mebr 
öder  weniger  ausgeprägte  symmetriscbe  Gangrän  in  einem  gros- 
sen  Teil  der  Fälle  nur  als  sekundäre  Erscbeinungen  bei  an- 
deren  Erkrankungen  vorkommen.  Als  solcbe  erwäbnte  icb 
eben  Gefässkrankbeiten  mit  Verscbluss  des  Lumens;  als  solcbe 
werden  aucb  Herzfebler  und  Nierenleiden  angefiibrt.  Be- 
sonders erwäbnenswert  ist  es,  dass  die  Symptome  bei  einigen 
Riickenmarkskrankbeiten  vor  allem  bei  der  Syringomyelie 
beobacbtet    worden    sind.      Bei    der    wirklicben    Raynandscben 
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Kraukheit  mit  den  voriibergeheiKlen  Aufällen  von  Gefäsöynkope 
uucl  Asphyxie  vväre  jedoeh  kaiim  anzunehmen,  dass  es  sich  uin 
eine  tiete  Läsion  des  Zentraluervensystems  handelt.  Allge- 
mein  hat  maa  ja  auch  seit  Raynauds  Zeit  aiigeiioininen,  dass 
die  Ursache  der  Kraukheit  lediglich  in  einer  Funktionsstöning 
des  vasomotorischen  Systems  liegt,  uud  zwar  entweder  in  einer 
Vagotonie  öder  in  einer  Sympaticotonie.  Die  meisten  Symp- 
tonie  sprechen  ja  mehr  tiir  eine  krankhaft  gesteigerte  Sympa- 
tieusvvirkung. 

leh  will  liitT  aiit"  die  verschiedeiien  Theorien,  die  zur  Erklä- 
rung  der  Mechanik  der  Synkope  und  der  Asphyxie  aufgestellt 
worden  sind,  jedoch  nicht  näher  eingehen.  Ob,  wie  Kaynaud 
annimmt,  uur  Krampt'  und  Parese  der  feineren  Arterien  vor- 
liegt,  öder  ob,  wie  Weiss  und  Hoohenecg  und  die  meisten  spä- 
teren  Verfasser  hervorheben,  daneben  auch  ein  Krarapfzustand 
in  den  Venen  und  in  der  glatten  Muskulatur  der  Haut  vor- 
koramt.  Diese  interessanten  Theorien  sind  in  Cassirers  Ajrbeit 
austuhrlich  erw^ogen. 

Aus  allén  Aunahnien  geht  ubrigens  uur  hervor,  dass  die 
Kraukheit  mit  gewissen,  bei  besonders  dafiir  disponierten  In- 
dividuen,  entstehenden  abnormen  Vorgängen  in  dem  vasomo- 
torischen System  zusammenhängt.  Ob  bei  den  Vasoconstric- 
toren  öder  den  Vasodilatatoren  öder  wo  sonst  der  Sitz  fiir  die 
Lokalisation  des  krankhaften  Reizes  zu  suchen  ist,  dariiber 
ist  man  zur  Zeit  noch  völlig  im  Unklaren. 

Auch  bei  der  Erklärung  des  ernstenHauptsymptomes  der  Krauk- 
heit, der  (langrän  öder  der  symmetrischen  trophischen 
Stör  ung,  ist  es  der  Forschung  nicht  gelungen  zu  viel  grös- 
serer  Tiefe  vorzudringen.  Die  Theorien,  die  sich  dabei  gegenuber 
gestanden  haben,  waren  teils  die  von  IIaynaud  aufgestellten, 
welche  die  tjangrän  als  ein  letztes  Endstadium  des  infolge 
von  Blutabsperrung  schlecht  nutriierten  Gelenks  erklären 
wollte,  teils  die  von  Déjerine  und  anderen  französischen  Ver- 
tassern  aufgestellte,  dass  die  Gangrän  peripherer  neuritischer 
Art  sei.  Gegen  Raynauds  Theorie  sind  von  Weiss  u.  a.  Ein- 
wände  erhoben  worden,  welche  betont  haben,  dass  häufig  wäh- 
rend  kiirzerer  öder  längerer  Zeit,  ja  selbst  Stunden  läng,  in 
den  von  Blutzufuhr  abgesperrten  Teilen  keine  Gangrän  auf- 
tritt  ferner  dass  im  iibrigen  dem  asphyktischen  Zustand 
nicht  immer  ein  synkopischer  vorausgegangen  ist.  G.  Nyström 
kommt  auf  Grund  von  Tierexperimenten  zu  derselben  Auffas- 
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surg.  Aiich  lieht  Wkiss  spezicll  einen  Fall  hcrvor,  wo  an 
(1(T  (lurcli  Syiiij)atiousl}ihmung  hy])t'rämis(^hen  Seite  des  Ge- 
sifhts  Gjinp;rän  ciilstaiui,  \n(»  also  von  rincr  \^TIllin(lerung  der 
Nilhrtliissigkeii  dasflhst  k<Mne  iiede  sein  konnte. 

(ie<!;(Mi  (lic  jnisscliiicsslich  ncnritisolic  HMieorie  sind  krilftige 
Kinwilnde  crhobcn  wordcn  von  Dkiiio,  dessen  Ansi(;ht  sic.h 
auch  Oassikkr  anschlicsst.  Die  Einwände  betrefFen  zum  gros- 
son Teil  den  Unistand,  dass  viele  der  angefuhrten  Fälle  nioht 
die  wirklichc   Kaynaudsche  Krankheit  gewesen  sind. 

Von  grösserer  Wichtigkeit  ist  jedoch,  dass  die  Mehrzahl  der 
Fälle  weder  kliniseh  noch  anatomisch  die  fur  eine  periphere 
Neuritis  oharakteristischen  Symptome  gezeigt  habon.  Dkhio 
zieht  hicraus  den  Hchluss,  dass  die  Nervendegeneration,  M^elche 
ziiweilen  bei  s^^mnietrischer  Gangrän  beobachtet  wurde,  eine 
bei  dieser  Krankheit  entstehende  sekundäre  Veränderung  ist, 
die  mit  der  Pathogenese  der  Krankheit  nichts  zu  tun  hat. 

Fiir  die  Annahme  eines  Zusammenhanges  zwischen  Verän- 
derungen  im  zentralen  Nervensystem  sind  Fälle,  wo  bei  Sy- 
ringomyelie  Gangrän  aufgetreten  ist,  von  Schlesinger  publi- 
ziert;  ebenso  auch  ein  Fall  von  Calmann  und  Sculesingek  bei 
Kompression  von  Riickenmarkwurzeln. 

Indessen  sind  diese  Fälle  teils  zu  vereinzelt,  teils  auch  in 
der  Diagnose  zu  unbestimmt  gevv^esen,  als  dass  man  aus  den- 
selben  irgend  welche  Schlussfolgerungen  ziehen  könnte.  Das- 
selbe  gilt  auch  fiir  einige  Fallen,  wo  man  auf  Grund  von  Kom- 
bination mit  sensiblen  Störungen  öder  Muskelatrophien  geneigt 
gewesen  ist,  den  Sitz  der  Krankheit  in  die  graue  Substanz  des 
Riickenmarks  öder  auf  die  nächsten  dorsal  von  dieser  liegen- 
den  Tiele  zu  verlegen.  Die  Symmetrie  des  Krankheitsprozesses 
schien  ja  auch  fiir  einen  zentralen  Ursprung  zu  sprechen. 

Obschon  demnach  keines  der  einzelnen  Symptome  einen 
Fingerzeig  fiir  die  Bestimmung  der  Lokalisation  der  Krankheit 
hat  gewähren  können,  nehmen  doch  nunmehr  die  Forscher  so 
gut  wie  einstimmig  an,  dass  die  Krankheit  eine  nervöse  Ge- 
nese  hat.  Die  Theorie  ihre  Genese  aus  einem  erkrankten  Ge- 
fässystem  herzuleiten  hat  nur  wenige  Anhänger  gefunden. 

Bereits  Raynaud  war  der  Meinung,  dass  die  Krankheit  eine 
vasomotorische  Neurose  sei,  die  ihren  Grund  in  der  Reizung 
eines  vasomotorischen  Zentrums  im  Riickenmark  habe.  Die 
Lage  dieses  Zentrums  hat  zu  mancherlei  Mutmassungen  Ver- 
anlassung  gegeben,  bald  hat  man  es  in  der  Medulla  oblongata, 
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bald  i  in  ('erviculmark  gesucht,  huld  angenomnien,  dass  mehrere 
Zeiitreu   in  verschi*'dener  Tiefe  existieren  soUten. 

Auoh  vvurden  Vermutuni^en  ans«^esprochen,  dass  dasselbe  nach 
dem  Synipatieus  zu  verlegen  sei,  und  Simpson  und  Schwimmkk 
woUen  dasselbe  in  den  Grenzstrang  des  Sympaticus  verlegeu. 
C^ASSIKER  tindet  jedoch  iu  den  gepruften  Kallen  keine  Stutze 
lur  eine  solche  Annahine  und  neigt  au(;h  nicht  dieser  Theorie 
zu.  Cassirer  konimt  nach  eingehenden  Kr\vägung<'n  scliliesslich 
nur  zu  der  Auftassnng  Raynauds,  dass  die  Krankheit  eine 
vasomotorisch-tropische  Neurose,  meistens  eine  völlig  einheitliclie 
selbständige  Knmkheit,  häufig  aber  nur  ein  Teil  einer  noch  all- 
gemeineren  Neurose  ist,  vvelche  ihrerseits  vasomotorisch-tropisch- 
sensible    Symptome    von    interniittierendem  Charakter  umfasst. 

HuTCHiiNSON  wiedenuu  fasst  die  Ursaehen,  welche  zu  Hay- 
NAUD    fiihren,   in  teils  kongenitale,  teils  erworbene,  zusammen. 

Erstere  sind  die  wichtigeren  und  bestehen  in  einer  angebo- 
renen ueuro-vasculären  Disposition.  Von  den  erworbenen  Ur- 
saehen wirken  alle  diejenigen,  die  den  Körper  schwäcben, 
fur  die  Entstehung  der  Raynaudschen  Krankheit  praedisponie- 
rend. 

Dass  nian  bislang  nur  eine  so  geringe  Kenntnis  tiber  drie  Ur- 
sache  dieser  Krankheit  gewonnen  hat,  berriht  ja  teils  darauf, 
dass  nahezu  allés,  was  das  sympati sche  Nervensystem  betrilFt, 
noch  so  mystisch  und  schwebend  ist,  besonders  aber  auch  dar- 
auf, dass  die  pathologisch-anatomische  Untersuchung  so  wenig 
Resultate  ergeben  hat.  Die  Krankheit  pflegt  ja  gliicklicherweise 
trotz  ihrer  ernsten  Natur  selten  eineu  tödliehen  Ausgang  zu 
nehmen.  Nur  eine  äusserst  geringe  Anzahl  Sektionsfälle  sind 
publiziert  worden.  Die  vorgenommenen  anatomischen  Unter- 
suchungen  haben  zumeist  die  abgestossenen  öder  wegoperierten 
Partien  umfasst. 

Die  bisher  erhaltenen  pathologisch-anatomischen  Befunde, 
deuten  jedoch  daraufhin,  dass  die  Krankheit,  sei  es  nun,  dass 
es  sich  um  eine  Diagnose,  die  genau  auf  Morbus  Raynaud 
passt,  öder  um  eine  symmetrische  Gangrän,  die  sich  in  diesen 
Begriff  nicht  streng  einreihen  lässt,  gehandelt  hat,  in  anato- 
mischer  Hinsicht  von  wenig  einheitlicher  Ursache  ist.  Öder 
richtiger  gesagt,  dass  ein  bestimmter  Sitz  derselben  bisher 
nicht  nachgewiesen  werden  konnte. 

Im  zentralen  Nervensystem  sind,  wie  ervvähnt,  bei  einigen 
Fallen  von  symmetrischer  Gangrän  Veränderungen  nachgewiesen 
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wordtMi.  liitcressjuit  ist  (^in  Kall  von  HociiKMKiiJ,  wo  Syringo- 
iiiyelie  vorlag,  sowie  oiner  von  Stkauss  mit  miiltipl«T  Sklf^rosf*. 
Kin  Fall  von  Biorkowsky  hatte  ])erivascul;ln'  Sklerosen  ini  Iviiok- 
kennuirk  gezeigt.  In  ('ALMANS  Fall  kam  ciii  vom  .'Jtcn  inid  Ilen 
LnmbalnervtMi  aiis«i;i'i^ani:;ene.s  Sarkom  vor,  welehes  das  lliieken- 
Miark  komprimierte.  Kbenso  wunlen  in  S('mj':siN(ji<:us  Fall  die 
Wurzeln  in  der  (^inda  e(|nina  dnreh  einen  'runior  koni])rimi(;rt. 
Kinit^e  weitere  Fälle  von  Uhknmjuks,  I\oH\FKr,i)  iind  TiiiKiiscn 
verdienen  gleichialls   Beachtung. 

Hilu tiger  Hndet  man  li ingegen  eine  l>esebreil)ung  von  Ver- 
jlnderungen  in  den  peripheren  Nerven.  Im  allgemeinen  han- 
delte es  sich  um  ueuritische  Prozesse  in  der  Nähe  der  gangrä- 
niisen  Partie  und  es  konnten  daher,  wie  zuvor  erwähnt,  Zweiiel 
entstehen,  ob  die  Neuritis  primär  öder  mögliche.rvveise  nur  se- 
kundär gewesen  war.  Es  sind  meistens  Fälle  gewesen,  wo 
Gaugrän  von  ernstem  Charakter  mehr  öder  weniger  symme- 
Irisch  akut  entstanden  war  und  bald  zu  Exitus  gefuhrt 
hatte.  Die  Krankengeschichten  erwähnen  im  allgemeinen  nicht, 
o  b  Zustände  von  Synkope  und  Asphyxie  vorausgegangen  wa- 
ren,  so  dass  vielleicht  kein  hinreichender  (Irund  vorhanden  ge- 
wesen ist,  sie  zu  der  Raynaudschen  Krankheit  zu  rechnen. 

Ein  interessanter  Fall  ist  von  Affleck  mitgeteilt.  Dieser 
zeigte  Synkope,  lokale  Zyanose  und  Gangrän,  sowie  typisch 
vasomotorische  Anfälle.  Man  land  hier,  auch  weit  von  der  Gan- 
grän  entfernt  eine  ausgeprägte  Neuritis  mit  voUkommen  zer- 
störten  Nervenbtindeln  im  Nervus  plantaris  internus.  In  einem 
Fall  von  Koknfeld  fand  man  bei  deutlichem  liaynaud,  bei  der 
Sektion  ausser  Tabes,  akute  Neuritis  in  beiden  Peronei. 

WiGGLESWORTH  teilt  eineu  Fall  von  symmetrischer  Gangrän 
mit,  wo  der  Patient  in  einem  epileptischen  Anfall  starb, 
und  wo  bei  der  Sektion  die  mikroskopische  Untersuchung  Hy- 
pertrophie  von  Nervenscheiden  und  in  einer  grossen  Anzahl 
Nerven  eine  ausgebreitete  Neuritis  ergab.  In  ein  paar  ande- 
ren  Fallen  handelt  es  sich  um  ausgebreitete  Gangränen  in  den 
ganzen  Fiissen  und  an  den  Beinen,  also  Fälle,  welche  im  all- 
gemeinen wenig  klinische  Ubereinstimmung  mit  der  vorliegen- 
den  Krankheit  aufweisen.  Solche  Fälle  sind  von  Pitres  und 
Vaillard,  wie  auch  von  Brengues  mitgeteilt,  und  in  allén  wa- 
ren  schwere  neuritische  Prozesse  vorhanden.  Mounstein,  der 
einen  ähnlichen  Fall  schildert,  meint,  dass  die  Neuritis  beim 
Auftreten  der  Gangrän  die  wesentlichste  lioUe  spielt. 
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In  alleu  dieseii  Fallen  waren  (lie  Gelässe  intakt. 

Wie  ich  indesseu  schon  zuvor  erwiUmt  habe,  ist  unter  eini- 
gen  Forschern  auf  diesem  Uebiet  die  Ansicht  vorherrschend, 
dass  die  Kraiikheit  ihre  Ursaehe  in  (lelässveränderungen  haben 
muss.  Es  gibt  auch  eine  ganze  lieihe  klinisehe  Fälle,  in 
welchen  sie  bei  der  Sektion  Anhaltspunkte  tur  eine  solche 
Annahme  gefunden  haben.  Tiiiersch  tand  in  einem  Fall  in 
der  Arteria  cniralis  und  poplitea  Endarteritis  o])literan8  bis  zur 
Obiiteration.  Bi:riv  tand  organische  Veränderungen  in  den  Ka- 
pillaren. 

Castellino  inid  Cakdi  beschreiben  einen  Fall,  der  einen 
20-jährigen  ^lann  betraf,  und  wo  in  den  amputierten  Teilen 
in  den  kleinen  Arterien  starke  Intimaveränderungen  gefun- 
den wurden,  ebenso  auch  beginnende  Thrombenorganisation. 
(tOldsciimidt  und  Nonne  haben  ähnliche  Gefässveränderungen 
angetroffeu.  Von  besonderem  Interesse  ist  ein  Fall  von  Lylk 
und  Greivve.  Es  handelt  sich  uin  einen  Mann  von  35  Jahren, 
der  an  Raynaud  +  Psychose  leidet.  Die  Sektion  zeigte  teils 
eine  ausgebreitete  Sklerose  in  den  feineren  Gefässen  des  Körpers; 
die  sp  in  alen  Arterien  waren  fast  vollständig  obliteriert  durch 
endotheliale  Prozesse.  Ausser  diesen  Veränderungen  zeigte 
die  Untersuehung  des  Riickenmarks  Sklerose  von  Hinter-  und 
Seitensträngen,  während  die  graue  Substanz  nahezu  intakt 
war. 

Beck  und  Kolisch  teilen  einen  typischen  Raynaud-Fall  bei 
einem  Kinde  von  ()  ]\[onaten  mit,  bei  welchem  sich  die  Krank- 
heit  bei  4\  2  Monaten  zuerst  zeigte  und  das  schon  mit  7  Mo- 
naten  starb.  Die  mikroskopische  Untersuehung  ergab  völlig 
normales  Gehirn,  sowie  normale  Medulla  und  periphere  Nerven. 
Die  Arteriae  radiales  und  die  Gehirnarterien  zeigten  bedeutende 
Verdickungen  der  Intima  und  Zellinfiltrate  sowie  eine  Ver- 
dickung  der  Elastica.  Noch  einige  wenige  hierhergehörende 
ähnliche  Fälle  sind  beschrieben.  Obwohl  die  Wahrscheinlich- 
keit  eines  direkten  Kausalzusammenhanges  ja  ziemlich  gross 
zu  sein  scheint,  wollen  gleichwohl  Kolisch,  Bendeks  und  Dehio, 
welchen  auch  Cassirer  sich  anschliesst,  der  Endarteritis  keine 
grössere  kausale  Bedeutung  beimessen.  Sie  glauben  eher,  dass 
es  sich  um  eine  AiFektion  des  Gefässnervenapparats  gehandelt 
hat,  die  zu  einer  spastischen  Kontraktion  der  Gefässe  und  da- 
rait  zu  klinischen  Veränderungen  gefuhrt  hat. 

Wie  man  eine  solche  Theorie  aufrechterhalten  känn,  scheint 
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wonigst<Mis  iiiir  uiivcrstiliKllich.  Uci  dem  khuiieu  Jxindo  von  7 
Monatcii,  \vo  sicli  dic  IvranUlieit  iiur  inii^tdjlhr  cin  j)aar  Mo- 
natc  gczcii^t  hat,  ist  es  weiiigstens  kauni  glauhlioh,  dass  dieser 
Zeitraum  mit  zeitweiligeii  Kräiiij)!'!'!!  ausgerciclit  hat,  so  grosse 
Veränderungen  zuwegezubringrn. 

Diese  Fälle  lassen  vvohl  eher  auf  syphilitischc  Gefässprozesse 
erworhencr  odrr  lionMlitiirer  Art  schliessen.  Und  zwar  um  so 
mehr,  als,  nach  dem,  was  ich  zuvor  erwähnt  habe,  Syphilis 
so  häntig  in  der  Anamnese  der  Kranken  genannt  wird.  In 
diesen  oben  erwähnten  Sektionen  öder  Amputationsfällen  war 
bei  der  Angabe  beziiglich  S37)hilis  auch  die  Wasserraannsche 
Reaktion  negativ,  ein  Umstand,  welchem  jedoch  niinmchr,  be- 
sonders  bei  Fallen  von  hereditärer  Syphilis,  keine  so  grosse 
Redentung  beigemessen  wird. 

Des  weiteren  sind  einige  Sektionsfälle  beschrieben,  wo  der 
Befund  vom  Nervensystem  und  den  Gefässen  vollständig  ne- 
gativ gewesen  ist,  aber  im  allgemeinen  sind  die  Berichte  un- 
vollständig  und  Dehio  v^ie  auch  Cassirp]r  betonen,  dass  eigent- 
lich  keiu  Fall  von  der  Raynaudsehen  Krankheit  publiziert 
ist,  wo  eine  völlig  eingehende  Untersuchung  stattgefunden  hat. 
Speziell  fehlt  eine  Untersuchung  der  Gefässnerven.  Und  ich 
möchte  hinzufiigen,  vor  allem  fehlt  es  an  jeglichen  Mitteilungen 
dariiber,  wie  der  Sympatiens  sich  verhalten  hat. 

Ein  einziger  Fall,  der  diesen  Umstand  bertihrt,  ist  erwähnt. 
Er  ist  von  Fagge  mitgeteilt.  In  diesem  Fall,  der  klinisch  va- 
somotorisch-trophische  Störungen  an  den  Handen  gezeigt  hatte, 
wurde  bei  der  Sektion  ein  Mediastinaltumor  gefunden,  der  den 
Isten  Dorsalnerven  und  den  Grenzstrang  des  Sympaticus  an- 
gegriffen  hatte. 

Anch  in  den  skandinavischen  Ländern  sind  im  Lauf  der 
Jahre  eine  Reihe  Fälle  beobachtet  und  beschrieben  worden. 
So  bringt  Peter  Holst  eine  interessante  Beschreibung  aus 
Norwegen.  In  dieser  Arbeit  fand  ich  in  einer  Fussnote  eine 
Angabe,  dass  der  Distriktsarzt  Schouboe  in  danskt  Bibi.  for 
hege  1869  einen  Bericht  iiber  die  Krankheit  abgegeben  hat. 
Dieser  Befund  war  um  so  gliicklicher,  als  Schouboe  eine  voU- 
ständige  und  fliessend  geschriebene  tJbersetzung  von  Raynauds 
Originalarbeit  und  seinen  Krankheitsfällen  giebt,  eine  Arbeit, 
die  in  schwedischen  Bibliotheken  nicht  vorhanden  und  selbst 
Caspirer  nicht  änders  als  in  englischer  Ubersetzung  zugäng- 
lich    gewesen    ist.     Schliesslich    ist    es    mir  indessen  gelungen 
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Raynauds  Origiruilar})eit  in  der  Königlichfn  Bibliothek  in  Ko- 
peiihagen  .sii  HiKlcn,  von  vvo  man  «!«'  mir  nnn  giitigst  geliehen 
hat. 

In  unserem  algenen  Lande  sind  eine  ganze  Reihe  Fälle  mit- 
geteilt  worden  von  Welander,  J.  HERg,  Medin,  Westermark, 
Warfvinge,  i  v.  Svenson,  MoBEKg,  BoRELirs,  K  öster,  C.  D.  Jo- 
sephson   und   I.    H0LM(}REN. 

Von  besonderem  Interesse  sind  HoLM(iiii:Ns,  I^okelils  und 
Waukvinges  Fällf,  auf  welche  ich  weiterhin  zurtickkommen 
vverde. 

Während  der  Zeit,  wo  ieh  im  Jahre  iy(l3  in  der  Nervenkli- 
nik des  Seratimerlazaretts  Assistensarzt  war,  wurde  daselbst 
ein  junges  Mädchen  wegen  symmetriseher  Gangrän  vora  Ray- 
naud-Typ  behandelt.  Der  Fall  ging  zu  Exitus  und  die  Sek- 
tion ergab  einen  eigenttimlichen  Befund,  welober  Beriihrungs- 
punkte  mit  Fagues  Fall  aufweist.  Der  Chef  der  Klinik,  Pro- 
fessor Lennmalm  war  so  liebenswiirdig,  mir  den  Fall  zur  CJn- 
tersuchung  und  Verörtentlichung  zu  uberlassen.  Andere  Ar- 
beiten  kamen  dazwischen  und  verhinderten  die  Beschreibung. 
Der  Bericht  wäre  vielleicht  ganz  unterblieben,  wenn  ich  nicht 
vor  einiger  Zeit  wiederum  einen  weiteren  Patienten  mit  sym- 
metriseher (jangrän  zur  Beobachtung  bekommen  hatte,  wo  der 
Sektionsbefund  Beriihrungspunkte  mit  dem  vorhergehenden 
aufwies. 

iJber  diese  Fälle  und  noch  einige  hierhergehörige  werde  ich 
nun  Bericht  erstatten. 

FaU  1. 

H.  B.,  21  Jahre  alt,  Dienstmädchen.  aufgen.  Ser.  Laz.  Ner- 
venkl.     ^Vii  93,  gest.  ^^'12  93. 

Gangraena  spast.  symmetr.  +  Septicaemia. 

Anamnese. 

Die  Mutter  der  Patientin  hat  ein  nervöses  heftiges  Ge- 
mtit.  In  ihrer  Heimat  gilt  sie  fiir  etwas  wunderlich.  Weitere 
Belastung  ist  nicht  naehzuweisen.  Die  Patientin  erzählt,  dass 
sie  niemals  schwer  kränk  gewesen  sei,  bevor  die  jetzige  Krankheit 
aniing.  Doch  soll  sie  seit  langem  von  krankhafter,  melancho- 
licher  und  grlibleriseher  Sinnesart  gewesen  sein.  Sie  hat  den 
grösseren  Teil  ihres  Lebens  in  den  Schären  zugebracht  und 
in    knappen    Verhältnissen    gelebt.     Im  letzten  Jahr  hatte  sie 


STIIDIK    iini;R    DIK    SYMMKTKISrUK    (JAN(iRÄN.  481 

eint».  gute.  Stellr  Ijirr   iii   (l»'r  Stadt,  oliiir  irf];(Mi(l  wclchf  anstron- 
^ondc  Arl)(Mt. 

Vor  finigeii  .lahrtii  lialtt'  die  Patientin  wilhrcnd  kiirzerer 
Zeit  an  den  Fing^TspitzcMi  l)eid(*r  Ililnde  Hlasen  mit  klarera 
Inhalt.  Difses  Ubrl  .i;ing  hald  vorliber,  und  der  Verlauf  war 
obnr  SchiiKTz-  odrr  Killtogefiilil.  Scitdcm  hat  sie  })is  jetzt 
kein  al)nornies  Symptom  von  Fingern  gehaht. 

Seit  oinigtT  Zeit  hat  sie  tiber  Ilnruhe  und  Beklemmung  in 
der  Herzgegend  geklagt. 

T)as  tlbel,  woran  sie  nun  leidet,  bemerkte  sie  ungefähr  den 
10.  Oktober  dieses  Jahres.  Sie  fiihlte  da,  dass  die  Spitze  des 
rechten  Kleinfingers  sich  kalt  und  welk  anfuhlte  und  bemerkte, 
dass  dieselbe  weiss  wurde.  Bald  nachher  entstand  dasselbe 
Symptom  ara  Unken  Kleinfinger  und  mit  Zwischenpausen  von 
ein  paar  Tagen,  auch  zuerst  an  dem  linken,  dann  an  dem 
rechten  Ringfinger.  Ausser  dem  Kältegefuhl  in  den  Fingern 
entstanden  hier  nun  auch  starke  Schmerzen,  sow^ie  Empfind- 
lichkeit  bei  Druck. 

Den  If).  Oktober  sah  ich  die  Patientin  in  der  chirurgischen 
Poliklinik,  und  da  waren  die  äussersten  Spitzen  der  genannten 
Finger  weiss,  während  sich  ausserdem  eine  Art  livide  Färbung 
auf  die  2ten  Phalangen  hinunter  erstreckte.  Die  Finger  fiihl- 
ten  sich  kalt  an  und  waren  gegen  Druck  empfindlich.  Die 
Patientin  sah  nicht  weiter  kränk  aus  und  befolgte  den  Rat, 
zur  Behandlung  in  die  Nervenklinik  zu  kommen,  nicht.  Sie 
wurde  später  von  Dr.  SederhoLiM  und  Prof.  Wising  mit  Mas- 
sage und  Elektrizität  behandelt. 

Indessen  machte  sich  keine  Besserung  bemerkbar,  vielmehr 
schritt  die  Krankheit  fort.  Ende  Oktober  waren  auch  die 
Zeigefinger  angegriifen.  Die  zuvor  stark  weissen  Spitzen  fin- 
gen an,  eine  dunkel  bläuliche  Farbe  anzunehmen  und,  beson- 
ders  am  rechten  Kleinfinger  und  linken  Ringfinger,  entstanden 
an  ihren  volaren  Seiten  an  den  Spitzen  schwarze  Flecke,  an 
welchen  die  Haut  eintrocknete. 

Die  Schmerzen  waren  andauernd  stark  und  Anfang  No- 
vember fiihlte  sich  die  Patientin  unwohl  und  febril.  Sie  wurde 
von  Doktor  Sederuolm  in  die  Nervenklinik  gesandt,  wo  sie 
den  li\.  November  aufgenommen  wurde. 

Eine  Nacht  zu  Anfang  der  Krankheit  hatte  die  Patientin 
besonders  heftige  Schmerzen  im  Unterleib,  woneben  sie  dann 
auch    Erbrechen    bekam.      Diese    Beschwerden    kamen    später 
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nicht  wieder.  Die  Regel,  die  zuvor  iinnier  regelinäHsig  ge- 
wesen  war,  ist  nach  Beginn  der  Knmkheit  ausgehlieben.  Die 
Patientiu  hat  während  der  ganzen  Zeit  keinerlei  Medizin  ein- 
genomiuen;  sie  hat  nieraals  Secale  erhalten. 

Status  praesetis  (H.  Marous)  bei  der  Aufnahme  iind  die  fol- 
genden  Tage. 

Die  Patientin,  welche  auf  Grund  von  Fieber  zu  Bett  liegt, 
macht  nicht  den  Kindruek  als  hatte  sie  ein  ernsteres  Leiden. 
Sie  klagt  iiber  starke  Schmerzen  und  Brennen  in  den  ange- 
gritfenen  Fingerspitzen.  J)ie  Schmerzen  vverden  gegen  Abend 
und  Nachts  besonders  heftig,  so  dass  sie  Morphium  haben 
muss,  um  schlafen  zu  können.  Im  iibrigen  hat  die  Patientin 
keine  Schmerzen  und  emplindet  kein  Unwohlsein.  Den  Schmerz 
schildert  sie  bald  als  Brennen  und  Kälte,  wenn  er  gelinder  ist, 
bald  als  einen  anhaltenden,  äusserst  qualvoUen  bohrenden 
Schmerz,  der  die  angegrifFenen  Teile  befallt  und  sich  nicht  nach 
oben  ausbreitet.  Ausserdem  meint  sie,  dass  die  Finger  sich 
welk,  ungelenk  und  steif  aufiihlten. 

Das  Gemilt  der  Patientin  ist  eiheblich  deprimiert.  Sie  ist 
unruhig  und  melancholisch.  Der  Appetit  ist  ziemlich  gut. 
Der  Stuhl  im  allgemeinen  normal,  zuweilen  etwas  Diarrhoe. 
Das  Wasserlassen  erfolgt  normal.  Der  Harn  enthält  unbeträcht- 
lich  Albumin.  Keine  Zylinder.  Die  Temperatur  der  Patien- 
tin bei  der  Aufnahme  am  Abend  39". 

Die  Patientin  ist  von  kräftigem  Körperbau,  Am  Riickgrat 
iinden  sich  keine  Deformitäten.  Bei  Druck  längs  desselben 
ist  sie  llber  den  Proc.  spinosi  des  4 — 6  Brustwirbels  etwas 
empfindlich.  Körperfulle  und  Muskulatur  gut  entwickelt;  nir- 
gends  ist  Atrophie  zu  bemerken.  Im  Unterhautbindegewebe 
am  untereu  Teil  der  Beine  geringe>5  Ödem.  Die  Haut  ist  tiber- 
all  am  Körper,  ausgenommen  an  den  Fingern  beider  Hände, 
von  gewöhnlicher  Farbe,  Beschaifenheit  und  Temperatur. 

An  letzteren  gewahrt  m^n  indessen  eine  wesentliche  Ver- 
änderung,  die  am  rechten  Kleinfinger  am  stärksten  hervor- 
tritt  (Fig.  1).  An  der  eigf-ntlichen  Spitze  desselben  sind 
die  Bedeckuugen  auf  ein  em  erbsengrossen  Gebiet  hart  einge- 
trocknet  und  haben  eine  dunkel  schwarzrote  Farbe  angenomnien. 
Die  Umgebung  der  letzten  Phalange  ist  hier  von  blauweisser 
Farbe  und  hat  ein  faltiges,  welkes  Aussehen.  Die  2te  Pha- 
lange zeigt  eine  weisse  Farbe,  ungefähr  bis  zur  Mitte  dann 
scheint    der    Finger    normal    zu    sein.     An  der  Dorsalseite  ist 
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(lic  (liinkfllthiiit'  l'\ii"l»t'  xorlicrrscliriid.  hcstindiTs  scliiirr  iniir- 
l<i('rt  ;iiii  \;ii;"'ll>rt  t.  An  der  Voliir^citc  triti  diis  weissc  Aii^- 
<rli('n  stiirkcr  Ihm^noi'.  hir  Mpidfriiiis  scliciiil  iihrnill  iiiihrscliii- 
(li«;t.  All  dfiii  liiikcii  1\  Irinlin^i^cr /('ii;'('M  sicli  iiii^rrrilir  dirsclIxMi 
\'t'riindt'nnii;TiK  (IdcIi  liiidcj  sicli  liicr  kcinr  iiiuiiiitizicrt**  l*arti«* 
iiii     drr    Spit/c.      Aiicli     :iii     dcii     K  iiii;liiii;i'ni    hcidiT    Hände  er- 
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weisen  sich  die  Veränderungen  von  demselben  Aiissehen  und 
gehen  auch  bis  zur  ^Titte  der  2ten  Phalange  hinunter.  Am 
linkri)  lKinn:fino:er  l)elindet  sich  eine  kleine-  schwarzrote  Ver- 
lärlmiig.  nicht  eingetrockiiet.  An  den  1)eiden  Zeigetingers])itzen 
ist  die  Hänt  an  den  Kndphalangen  kreideweiss.  Ini  ul)rigen 
sind  difse  und  die  ilhriijen  Finc:er  von  nonnaler  Heschatten- 
heit.     Die    veränderten    Partien    luhlen    sicli    bedcutend   kiilttT 
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all  als  (lie  Umgebiing.  1  )as  TlH'rmoiiu't«'r  Zfigt  dort  iiicht 
mt*hr  als  I')  his  17  C,  während  es  an  den  unveränderten  Tei- 
len allt'  27  l)is  tiO  steigt.  Die  aiigegriffeiien  Finger  sind  be- 
deiiteiid  emptiiidlieh  gegen  Druck,  jiher  die  EnipHiidlichkeit 
erstreckt  sieh  nicht  nach  ohen  öder  an  den  Xervenstäm- 
nien  entlang.  Xirgends  an  denselben  beinerkt  man  eine  Her- 
absetzung  des  Beriihriings-  öder  des  Schmerzsinnes.  Sie  un 
terscheidet  selbst  an  den  Fingerspitzen  mit  Leiehtigkeit  sowohl 
leichte  Beriihrung  als  auch  den  Unterschied  zwischen  Kopl" 
und  Spitze  einer  Nadel.  Der  Temperatursinn  gleichfalls  nor- 
mal. Derselbe  wurde  sowolil  mit  Wasser  von  10  Unterschied, 
als  aiieh  mit  Anblasen  und  Anhauehen  gepriift,  wobei  die  Pa- 
tientin  deutlieh  den  Ihitersehied  fiihlte.  Die  Motilität  ist,  ak- 
tiv und  [)assiv,  in  voUem  Umfang  normal.  Muskelsiiin  und 
Retlexe  ohne  Anmerkung. 

Bei  Untersuchung  der  Patientin  im  iil)rig<'n  hat  sich  herans- 
srestellt,  dass  die  Sinnesoro-ane  normal  funktion ieren.  Die  Au- 
genböden  zeigt(Mi  keine  \  eränderungen.  Die  Sehfelder  normal. 
Die  Pa])illen  gleieh  gross,  reagieren  normal.  Xirgends  irgend- 
welehe  Lähmungen  öder  Sensibilitätsstörungen. 

r)ie  Lungen  ohne  Veränderungen.  Die  Herzdämpfung  nicht 
vergrössert,  die  Herztöne  dnmpf,  kein  Nebengeräusch.  Der 
Puls  schnell  und  klein.  Periphere  Arterien  nicht  rigid.  Der 
Bauch  ist  ziemlich  stark  aufgetrieben,  gibt  tiberall  tvm])ani- 
tischen  Ton.  Die  Leberdämpfuug  ist  etwas  vergrössert.  Die 
jMilzdämpfung  reicht  bis  an  die  vordere  Axillarlinie  und  er- 
streckt sich  bis  einige  Zentiineter  unterhalb  des  Brustkorb- 
randes. 

Verordnung:  Watteverband  und  antiseptische  Umschläge. 
Sul])h.  chin.  und  Antifebrin. 

Taijesnotizen. 

'10.  XT.  Die  Temperatur  immer  uoch  hoch,  remittierend 
(siehe  die  Kurve).  Der  Schmerz  in  den  Fingern  besonders 
stark  und  andauernd.  Die  Endphalangen  vom  Langtinger 
und  Daumeii  der  rechten  Hand  haben  nun  auch  angefangen, 
weiss  und  kalt  zu  werden.  An  den  iibrigeu  Fingern  ist  der 
Prozess  etwas  fortgeschritten,  erreicht  aber  nirgends  die  Isten 
Phalangen.  ^'^ii.  Die  Tem])eratur  wie  zuvor:  ebenso  der 
Schmerz.  Auf  den  schwarzroten  (lebieten  am  rechten  Klein- 
iinger  und  linken  Ringtinger  hat  sich  die  Epidermis  in  Biåsen 
irehoben.     Diese    wurden    o-eötfnet,    wobei    eine   o-eringe  Menge 
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trtibo,  bräunlicli  missfarhigc  Kliissi^keii  hiiranskaiii.  I)ie  K})i- 
(Icnnis  in  tMnii^cni  rinran»;  untorminicri,  wiirdc  iii  (1»t  (Iiiigf*- 
huiig  iK^bst  cinigcii  iilx^lrirchcndcn  Kctzuii  des  siihkutancn  (io- 
webos  wo«j;<:;('sclniitt('n.  Der  Nagel  am  rcch ten  Kl(M'iiling(ir  hatte 
pieh  von  seinein  Uett  gelöst  und  wnrde  weggenoninn^n.  An 
den  anderen  b'ingern  ist  das  Vcrhalten  nngeiälir  vvie  boi  der 
vorluTgehenden  Tagesnotiz;  doch  habcm  (li<'  King(;r  eine  mehr 
blaurote  Farbe  angenoniraen.     "Vn.    I)<'r  Zustand  der  Patientin 
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Figur  2. 


hat  sich  seit  der  letzten  Tagesnotiz  verschlimmert.  Sie  hat 
etwas  Dyspnoe  bekommen  und  sieht  zyanotisch  aus.  Die  Herz- 
töne  sind  dumpf  und  der  Puls  klein.  Granz  unten  an  beiden 
Lungen  ist  Dämpfung,  bis  zur  Scapulaspitze  reichend.  Das 
Atmungsgeräusch  hier  entfernt  vesiculär  und  etwas  rauh.  Dar- 
iiber  rauh,  nirgends  bronchial.  Keine  Rassel-  öder  Reibungs- 
geräusche.  Die  Patientin  fiihlt  kein  Seitenstechen  und  keine 
Schmerzen  in  der  Brust.  Probepunktion  wurde  vorgenommen, 
wobei  klare  o^elbe  Flussijrkeit  mit  einer  nur  unerheblichen 
Menge  Formelemente  gewonnen  wurde.    Das  Fieber  wie  zuvor-. 
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An  den  Fingern  ist  der  Proze.ss  iinerheblich  turtgesohritten 
Die  ervvähnten  sehwarzen  l*artien  sind  eingetrocknet.  Am 
rechten  Kiiigtinger  und  iini  linken  Kleiutinger  hat  sich  die 
E])idermis  in  Klasen  gehoben,  welehe  geöttnet  wurden  und 
klare,  nieht  iibelriechende  Fliissigkeit  entleerten.  Die  Milz 
reicht  nun  bis  ganz  unbeträehtlich  jenseits  der  Mamillarlinie. 
Die  Dänipfung  von  Herz,  Leber  iind  Milz  ist  nun  unrnöglich 
scharf  von  einander  abzugrenzen.  Unerheblieher  Aszites. 
Vu.  Dyspnoe  nach  wie  vor  andauernd;  der  Puls  sehr  klein 
und  ungleichmässig.  Die  Flussigkeit  in  der  Pleurahöhie  ist 
nicht  gestiegen.  Die  Finger  wie  bei  der  letzten  Notiz.  Der 
Schmerz  hat  etwas  naehgelassen.  Der  Gesamtzustand  der  Pa- 
tientin  hat  sich  in  der  letzten  Zeit  sehr  verschlechtert.  Der 
Appetit  ist  sehlecht.  8ie  leidet  seit  ein  paar  Tagen  an  Di- 
arrhoe.  8ie  erhält  nun  Kainpfer  und  Digitalis.  Vii.  Die 
Dyspnoe  und  die  Herzschwäehe  haben  erheblich  zugenonimen. 
Die  blauweisse  Farbe  erstreckt  sich  nun  an  allén  angegrifFe- 
nen  Fingern  llber  die  beiden  letzten  Phalangen.  Die  Isten 
Phalangen  zeigen  etwas  livide  Fär])ung,  filhlen  sich  aber  nieht 
kalt  an  und  sind  nicht  emptindlich.  Der  Schmerz  verringert. 
Der  Hydrothorax  auf  der  linken  Seite  ab-,  auf  der  rechten 
zugenommen.  Die  Patientin  liegt  meistens  auf  der  rechten 
Seite. 

Araputation  der  angegritlenen  Finger  ist  zu  wiederholten 
Målen  vorgeschlagen,  aber  sowohl  von  der  Patientin  als  von 
ihren  Angehörigen  bestimmt  abgelehnt  worden.  ^^n.  Ohne 
dass  andere  Symptome  hinzutraten,  nahin  die  Dyspnoe  mehr 
und  mehr  zu  und  die  Patientin  starb  um  2,30  Uhr  vorm. 

Sektion  den  11.  XT.  98  (H.  Marcus).  Auszug  aus  dem 
Sektionsbericht  (U.  Quensel).  Leiehtes  Ödem  im  subkutanen 
Gewebe  an  den  Untersehenkeln.  Am  Kleinfinger  der  rechten 
Hand  und  am  Ringfinger  der  linken  Hand  ist  die  Haut  an 
den  Spitzen  eingetrocknet,  hart,  von  schwarzroter  Farbe.  An 
allén  Fingern  i  ni  librigen,  ausgenommen  am  rechten  Daumen 
und  Jiangfinger,  welehe  normal  sind,  ist  die  Haut  an  den  letz- 
ten beiden  Phalangen  eingeschrumpft,  faltig  und  von  zyano- 
tischem  Aussehen.  An  ein  paar  Stellen  ist  die  Epidermis  auf 
kleineren  Gebieten  losgelöst  öder  verschwunden. 

Bei  EröfFnung  der  Bauehhöhle  wird  das  Peritoneum  parie- 
tale  und  viscerale  blass,  glatt  und  glänzend  befunden.  Etwa 
700    ccm.   freie  klare,  etwas  braungefärbte  Fltissigkeit  beiindet 
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sicli  ill  (Irr  Uiiuclilirtlilt'  hir  LclxT  tTsinickt  sioh  ii5H;h  flor 
Nal)i*li'l)t'ne  liimiiitcr  mid  rciclii  l)is  <^[\nz  nii  (lic  linkc  Maniil- 
larliiiic,  wo  sic  den  rrchtcn  I\;iii(l  (Ut  Milz  tritlt.  Iliiitcr  dem 
Mati^cn  iVililt  man  iiii  liintcrm  P>latt  (ler  J>nrsa  ()Mi(*nti  min. 
einen  Icstoii,  liandtrller^rossen  Tumör.  Dersclbc  rcidit  nur  Ms 
uiuThchlicli  reellt-  von  der  Mittellinie,  errcicht  mwh  links  die 
linke  (irenze  des  Plagens,  ruht  auf  der  Wirbelsäiile  imd  d<'n 
grossen  (lelassen.  Kr  erstreckt  sic^h  naeh  iinten  un^idähr  bis 
an  die  Ciirvatura  major,  und  naeh  oben  befindet  si(!h  der  obere 
liand  desselbeii  iii  gleicher  Höhe  mit  der  Curvatura  minor  so- 
wie  neben  derselben,  wo  er  an  der  Magenwand  festhängt.  Er 
\iisst  sieh  zum  grossen  Teil  urafassen  und  etwas  von  seiner 
Muterlage  heben. 

Nach  Beseitigung  der  Viscera,  welche  die  Geschwulstbildung 
umgeben  und  verdeeken,  stellt  sieh  heraus  dass  sie  mit  dem 
l*ankreas,  der  mit  seiner  Cauda  allmählich  in  die  Geschwulst 
iibergeht  ein  (janzes  biidet.  Das  Caput  pancreatis  und  ein 
grosser  Teil  der  Driise  im  iibrigen  ist  von  normalem  Aussehen 
und  normaler  Beschaffenheit.  Ungefähr  mitten  tlber  der  Axis 
coeliaca  fängt  sie  an  in  die  Geschwulstbildung  iiberzugehen. 
Diese  zeigt  gerade  am  Ubergang  selbst  ein  paar  walnussgrosse 
Knoten,  die  mit  einer  schmaleren  Zunge  vereinigt  sind  und  an 
der  hiuteren  Wand  des  geöffneten  Magens,  dessen  Serosa  sieh 
jedoeh  frei  iiber  dieser  Partie  verschieben  lässt,  vorbuchten. 

Diese  knollige  Partie  befindet  sieh  in  der  Mittellinie  iiber 
der  Axis  coeliaca  und  liegt,  die  hier  befindlichen  Bildungen 
umwuchernd,  fest  an  der  Unterlage  an. 

Die  Geschwulst  breitet  sieh  dann  nach  dem  zuvor  beschrie- 
benen  plätten  Geschwulstteil  aus,  der  die  hintere  AVand  der 
Bursa  Oment.  min.  einnimmt.  Dieser  platte  Teil  der  Geschwulst 
känn  umfasst  und  etwas  bewegt  werden.  Er  zeigt  an  der 
Vorderseite  ein  etwas  kleinhöckriges  Aussehen,  seine  Hinter- 
seite  ist  glatt  und  eben.  Beim  Durschschneiden  der  Ge- 
schwulstbildung scheint  diese  am  Ubergang  in  die  deutliche 
Pankreasdrtise  diffus  in  dieselbe  hineinzuwachsen.  Die  Ge- 
schwulst zeigt  in  ihrem  ganzen  IJmfang  und  im  Schnitt  eine 
gelbliche  Farbe,  in  den  am  weitesten  nach  hinten  gelegenen 
Teilen  finden  sieh  kleinere  zerfallende  gelbgriine  Herde. 

Beim  Aufdissekieren  der  Nervi  sympatici  wurden  sowohl  die 
Grenzstränge  als  auch  deren  Ganglien  als  frei  von  der  Geschwulst 
befunden.    Die  Splanchnici  waren  bis  zu  ihrer  Vereinigung  im 
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(Tanglioii  semilunare  frei,  das  deutlich  von  (xeschwulstgewebe 
uingeben  liegt  und  unmöglich  von  demselben  freizurnachen  ist; 
ein  Teil  des  letzteren  der  vorerwähnten  inedialen  wulstförmigen 
Partie  entsprecheiid,  musste  mit  dem  in  seinem  ganzen  Umfang 
herausgenommenen  Sympaticussystem  weggeschnitten  werden. 
Fig.  5. 

Das  Gehirn  vvar  ohne  makroskopische  Veränderungen.  Am 
hinteren  Teil  des  Riickenmarks  war  von  oben  her  bis  zum 
Knde  der  Halsansohwellung  eine  dirtuse  lebhaft  rote  Injek- 
tion und  Vertilzung  in  der  weiehen  Haut  zii  sehen.  Besonders 
tritt  diese  Veränderung  ringsum  den  Austritt  der  hinteren 
Wurzeln  hervor.  Das  RUckenmark  war  fest  und  zeigte  ma- 
kroskopisch  am  Schnitt  nichts  Unregelmässiges  ausser  mög- 
licherweise  etwas  vermehrte  Gefässinjektion  in  der  grauen 
Substanz.  Spinalganglien  und  periphere  Nerven,  welche  her- 
ausgenomraen  und  gehärtet  wurden,  zeigten  makroskopisch  keine 
Veränderungen. 

Die  Pleurahöhlen  waren  mit  einer  grossen  Menge  klarer  rot- 
gelber  Flussigkeit  gelullt,  in  der  rechten  1,500,  in  der  linken 
500  ccm.  Die  Pleura  glatt,  Lungen  frei,  zeigen  an  einigen 
Stellen  an  der  Oberfiäche  erbsengrosse,  dunkel  schwarzrote, 
feste  Herde.  Die  Pericardialhöhle  von  ungefähr  200  ccm  kla- 
rer rotgelber  Flussigkeit  ausgespannt.  Das  Pericardium  ohne 
Reizung.  Die  Konsistenz  des  Herzens  etwas  schlatf.  Klappen 
und  Mitndungen  frei.  Keine  endocarditischen  öder  endarteri- 
tischen  Veränderungen.  Im  subpericardialen  Gewebe  wurden 
einige  grössere  und  kleinere  gelbgraue  Herde  von  kompakter 
BeschaiFenheit  gefunden. 

Die  Milz  vergrössert,  von  kompakter  Beschaffenheit  und  dun- 
kel blutroter  Farbe.  Die  Corp.  malp.  stark  hervortretend.  Die 
Pulpa  hochgradig  erweicht. 

Die  Leber  gross,  blass,  graubraun,  ziemlich  fest. 

Die  Nieren  gross,  fest.  Der  Schnittrand  unerheblich  schwel- 
lend.     Die  Rinde  blass,  das  Mark  intensiv  dunkelrot. 

Die  Nebennieren  frei  von  der  Geschwulst,  zeigen  keine  Ver- 
änderungen. 

Uterus  und  O  vari  en  ohne  Anmerkung. 
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Mikroskopischo  Untorsuchung. 

A.    Die  TiiiiM»rbiI<liiiiu:. 

Die  Sclinittr  sind  riitnoiiuiicii  1)  iius  dvm  (irenzgcbict  zwi- 
sclifii  (lem  nacli  AusscIumi  luid  Konsistenz  normalen  Pankreas 
uiid  (lem  festen  Tumör,  also  gerade  aus  de;m  Gebiet  dor  be- 
schriebeneii  knolligen  Bildungen  iiber  der  Axis  coeliaea,  2)  aus 
dem  ausgebreiteteren  plätten  Tumör  iind  8)  von  benach- 
barten  Teilen  des  Oments.  Die  Schnitte  sind  teils  mit  Vesuvin, 
teils  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbt. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Schnitte  aus  dem 
Gebiet  1  zeigt  sich,  dass  die  Grenze  zwischen  dem  verhält- 
nismässig  unveränderten  Pankreasgewebe  und  der  Tumor- 
bildung  ziemlich  scharf  ist  und  von  dichten,  ziemlich  zellarmen 
Bindegewebsstreifen  markiert  wird.  An  der  Caput-Seite  dieser 
Streifen  scheint  der  Pankreas  ziemlich  normal,  mit  hiibsch  ge- 
zeichneten  Driisenröhren  und  normal  entwickeltem  Binde- 
gewebe.  Die  Zellen  zeigen  normale  Beschaffenheit  und  die 
Kerne  sind  gut  färbbar.  An  den  meisten  Stellen  ist  das  Ge- 
fässlumen  klar;  stellenweise  ist  eine  Zellproliferation  nach  dem 
Inneren  des  Lumens  vorhanden,  nirgends  Epithelzellenprolife- 
ration  ausserhalb  des  Driisenrohres.  Gewisse  Zellen  zeigen  An- 
zeichen  von  Degeneration,  sie  bieten  ein  homogenes  hyalin- 
artiges  Aussehen  ohne  deutlich  wahrnehmbaren  Kern  dar. 

In  dem  Tumorgebiet  2  (Fig.  6)  sieht  man  ganz  andere  Bilder. 
Hier  ist  das  Bindegewebe  besonders  massiv  entwickelt  und  nur 
zerstreute  Inseln  von  Drllsensubstanz,  umgeben  von  starken 
Bindegewebskapseln,  sind  hier  zu  finden.  An  mehreren  Stel- 
len ist  dieses  Bindegewebe  besonders  zellreich.  Teils  handelt 
es  sich  um  eine  reichliche  Rundzelleninfiltration,  teils  ist  es 
eine  starke  Vermehrung  der  eigenen  Zellen  des  Bindegewebes. 
Die  stark  infiltrierten  Partien  des  Bindegewebes  finden  sich 
oft  ringsum  die  genannten  Inseln  von  Driisensubstanz  herum 
und  ganz  besonders  ringsum  einige  kompaktere  Inseln  von  Epi- 
thelzellen  herum.  Diese  können  zuweilen  den  Verdacht  auf 
eine  maligne  Natur  lenken,  sie  sind  aber  alle  gut  abgegrenzt 
und  sicherlich  Reste  von  den  im  Pankreas  so  zahlreich  vorkom- 
menden  eigentumlichen  s.  g.  Langerhanschen  Inseln.  Die  Drii- 
seninseln  zeigen  im  librigen  teiUveise  normales  Driisenparen- 
chym,    teilweise  ist  bedeutende  Degeneration  der  Driisenzellen 
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vorhanden.  Diese  sind  bald  von  honiogenem  hyalinartigem 
Aussehen,  bald  iu  Fett  verwandflt  uiid  im  Zt^rfall  begritfen 
sowie  sehlecht  färbbar.  Die  K«Tne  in  solchen  Zellen  lassen  sich 
garnieht  lårben.  An  mehreren  Stellen  tindet  sich  auch  hier 
eine  starke  Proliferation  nach  dem  Inneren  de.s  Lumens,  aber 
uirgends  habe  ich  einen  Durchbruch  öder  maligne  Zellstränge 
im  Gewebe  linden  können. 

Die  Schnitte  aus  dem  ausgebreiteteren,  plätten  Tumör 
zeigeu  abweehselnd  starke  libröse  zellarme  Streifen  und  andere 
reich  inliltrierte  Partien,  und  spärliche  erheblich  degenerierte 
Driiseninseln.  In  diesein  Gewebe  sieht  man  im  tibrigen  zahl- 
reiche,  gewöhnlich  abgerundete,  gelbgelärbte  Herde  ohne  deut- 
liche  Struktur.  Bei  stärker  Vergrösserung  entdeckt  man  in 
denselben  einzelne  Zellkonturen  und  im  ubrigen  eine  körnige 
Detritusmasse.  Sie  sind  von  einer  Kapsel  öder  Reaktionszone 
von  verdichtetem  und  stark  infiltriertem  Gewebe  umgeben. 
Diese  Herde,  die  dem  Aussehen  nach  mit  den  bei  Pankreas- 
krankheiten  häulig  vorkommenden  Fettnekrosen  u])ereinstim- 
men,  scheinen  rair  bisweilen  an  Zellinseln  vom  Langerhanschen 
Typ  zu  erinnern,  sie  sind  teilweise  beibehalten,  teilweise  nek- 
rotisiert.     (Fig.  7.) 

Die  Gefässe  zeigeu  keine  verdickten  Wände.  Ringsum  die- 
selben  herum  ist  die  Zellinfiltration  besonders  stark.  Im  Tumor- 
gewebe  sind  weder  Blutungen  noch  grössere  nekrotische  Herde 
zu  linden.  Nirgends  habe  ich  Reste  von  sympatischen  Nerven- 
taden  im  Tumör  nachweisen  können. 

Vom  Nervensystem  habe  ich  Schnitte  vom  Riickenmark,  Me- 
dulla  oblongata  in  verschiedener  Höhe,  Stiicke  von  den  beiden 
N.  mediani  vom  Handgelenk  bis  zum  Ellbogen,  Stiicke  vom 
N.  Radialis  vom  Plexus  brachialis,  vom  Vagus  und  vom  Sym- 
patiens untersucht.  Die  Schnitte  sind  teils  mit  Kulscuitzkys 
Modilikation  von  Weigert-Pals  Markscheidenfärbung,  teils  mit 
Kresylviolett  lur  Zelllarbung  gelarbt. 

In  Medulla  und  Riickenmark  habe  ich  keine  krankhaften 
Veränderungen  angetrolFen,  nirgends  ist  ein  Wegfall  von  Mark- 
scheiden  zu  sehen.  Die  Zellgruppen  sind  auch  in  den  Seiten- 
hörnern  deutlich  und  zeigeu  distinkte  Kerne.  Die  feinen  Ge- 
fässe geflillt,  ausgespannt,  nicht  besonders  dickwandig.  Der 
Zentralkanal  ohne  Veränderungen. 

Sowohl  der  rechte  als  der  linke  N.  medianus  ist  erheblich 
verdickt,    besonders  im  Verlauf  vom  Ellbogen  abwärts,  wo  sie 
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von  (Irr  hickc  fincr  L;'t'\\  (ilniliclifii  I  ilri  leder  siiid.  I><'i  dvr 
mikr()sk()j)is('li('ii  ('iiiersuchini^'  sielil  iniin  IkW-IisI  ('rh('l)lich<* 
(Icii^tMicnitivc  \'(*rrm(lt'rini_i^»Mi,  vorsphicdeii  stiirk'  ansfrcsprofihcn 
in  verscbitMicner  IlTtlie.  ;mi  iiH^istcn  naeh  imleii  iiiid  ahrH^iinond 
iKieli  olxMi.  I)ie  \'erjln(l<'rini£;(Mi  sind  iiii  linkcn  Medianiis  i^r()S- 
<er  als   im    r('(dit«'n.     (Kiff-  ^   u.   9.) 

In  der  M(Mi«;t'  Biin(l(d,  woraus  der  (incrsclmitt  hcstcdit, 
wcehsclt  (li('  Stjlrkf  (1(t  Dcgcneration  (Thi'J)lich.  (xc^wisse 
Biindcl,  l)(*son(l(Ts  die  zPiitralen,  sehr  grossen,  sind  entweder 
tast  völlii^:  l)<'il)('lialt(.Mi  öder  zeigon  niir  spärliche  Degenera- 
tion,  während  mehrere  der  kleinen,  peripheren  Seitenhiindel 
oinen  l)pdentenden  Ausfall  von  Marksoheiden  und  Zerfall  von 
Arbsonzylindern  zoij^on.  T)as  eine  Seitonbimdpl  ist  fast  ^^anz 
decrencriert  mit  kauni  ir2:end  eines  anderen  Färbuno^  als  von 
zusanimengeklebten  i\r37elinklumpchen.  In  den  Biindeln,  die 
oinen  geringeren  Grad  von  Degeneration  zeigen,  sieht  man  das 
gewöhnliche  Degenerationsbild  mit  perlenschnurartigen  An- 
schwellungen,  Unterbrechnngen  der  Scheiden,  Kliimpchen  von 
zerfallenden  Markscbeiden  und  grosse  s.  g.  Corpora  amylacea. 
In  deii  grösseren  Biindeln  erbält  man  an  vielen  Stellen  eine 
o-ute  bellblaue  Färbunc:  der  Mvelinseheiden  und  ausserdem 
eine  deutliche  Rotfärbung  von  Achsenzylindern.  Nirgends  ist 
im  Peri-  öder  Endoneurium  Zellinfiltration  zu  finden.  Die 
(xefässe  von  normalem  Aussehen,  zeigen  keine  Intimaprolifera- 
tion,  keine  Tbromben. 

Bei  Untersuchung  des  Redialis  der  einzelnen  Stämme  des 
Bracbialplexus  wird  kein  Ausfall  von  ]\ryelinscheiden  ange- 
troffen. 

Das  Sympaticusmaterial  ist  leider  durch  Härtungsfliissig- 
keiten  so  beeinflusst  worden,  dass  feinere  Färbungen  nicht  ge- 
lingen.  Der  N.  vagus  zeigt,  wenngleich  in  recht  geringem 
Grade,  einen  deutlichen  Ausfall  von  Myelinscheiden  in  einem 
seiner  Biindel.     (Fig.   10.) 

Der  nun  beschriebene  Fall  ist  eine  typische  Raynaudsche 
Krankbeit  und  zwar  mit  den  klinischen  Kennzeichen,  welche 
R.  aufgestellt  hat,  nämlich  Synkope  sowohl  als  auch  Asphyxie 
und  Gangrän.  Ausserdem  hat  die  Patientin  friihere  Anfälle 
gehabt  und  die  Krankbeit  zeigt  in  ihrem  Auftreten  eine 
(ieutliehe  Symmetrie.  Wie  aus  der  Krankengeschichte  her- 
vorgeht,  tritt  der  letzte  schwere  Anfall  wenigstens  im  spä- 
teren  Stadium  als  eine  akute  Infektionskrankheit  auf  mit  Fie- 
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ber,  Albumiu,  sehlechtem  Allgemeinbefind(*ri  und  zulftzt  Pleu- 
ritis  exsudativa  uiid  Herzschwilche.  Eiri  Zustund,  der  ja  am 
iiächsten  an  einen  septischeu  Zustand  tTinnert.  In  der  Lite- 
ratur tindet  man  ja  nieht  selten  erwähnt,  wie  die  Krankheit 
diesen  infektiösen  V^erlauf  gehabt  hat,  ein  Umstand,  vvoraut*  ich 
später  zuriickkoninien   vverde. 

Bei  der  Sektion  tand  man  in  nieinem  Fall  wie  oben  be- 
schrieben  ist,  einige  liir  die  akute  Infektion  eharakteristische 
Veränderungen,  wie  wohl  auch  die  multiple  Neuritis  als  von 
der  allgemeinen  Infektion  herrlihrend  aufgefasst  werden  känn. 

Das  Eigentumliehe  bei  dem  Fall  ist  ja  natiirlicherweise  der 
Befund  des  Pankreastumors  und  sein  deutlicher  Zusammenhang 
mit  Sympaticusganglien.  Wenn  man  auch  den  festen  anato- 
mischen  Zusammenhang  sieht,  so  ist  ja  der  klinische  Zusam- 
menhang mit  der  symmetrischen  Gangrän  darum  nicht  weniger 
schwer  zu  erklären.  Man  känn  ja  mit  der  geringen  Kenntnis 
ttber  diese  Verhältnisse  nicht  einmal  bestimmt  behaupten,  dass 
ein  Zusammenhang  existiert.  Indessen  lässt  sich  der  Gedanke 
wohl  nicht  abweisen,  dass  der  Sympatiens  durch  den  Tumör 
einer  langwierigen  Reizung  ausgesetzt  gewesen  ist,  und  dass 
von  dieser  Kompressionsstelle  die  lieizung  durch  die  Sympati- 
cusfäden  in  ihrem  weiteren  Verlauf  nach  dem  Riickenmark 
und  in  den  peripheren  Nervenstämmen  nach  den  Gefässen  fort- 
geleitet  worden  ist.  Ein  mit  diesem  analoger  Fall  diirfte  in  der 
Literatur  nicht  zu  finden  sein.  Die  einzigen  welche  gewisse 
Bertihrungspunkte  mit  demselben  aufweisen  sind  die  vorer- 
wähnten  Fälle  von  Fagge  und  Sollier. 

Der  Pankreastumor  zeigt  uns  das  Bild  einer  chronischen 
sowohl  als  einer  akuten  Pankreatitis.  Was  die  chronischen 
Pankreatiten  anbelangt,  so  wird  von  den  Verfassern  der  Lehr- 
biicher  hervorgehoben,  dass  sie  oft  auf  luetischer,  meistens  he- 
reditärluetischer  Basis  beruhen,  ein  Umstand,  der  beachtet  zu 
werden  verdient,  da  ja  ein  Zusammenhang  zwischen  Lues  und 
Raynaud    von    mehreren  Verfassern  hervorgehoben  worden  ist. 

Die  akute  Pankreatitis  känn  ja  ein  Teilsymptom  von  der  all- 
gemeinen Infektion  sein,  sie  känn  aber  auch  als  die  eigentliche 
Quelle  des  ernsten  Ausgangs  der  Krankheit  gedacht  werden. 
Eigentlimlich  genug  sind  bei  ein  paar  Fallen  von  Raynaud 
akute  Anschwellungen  in  den  mit  dem  Pankreas  gleichwertigen 
Driisen,  speziell  in  der  Parotis  (siehe  unten),  angetroffen  wor- 
den. 
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Was  (lic  Ncuritis  iii  dni  Ahuliiini  aiilx-hin»^!,  so  ist  ja  iiichts 
Norhandcn,  was  hcwcist,  dass  sio  dic  ])riiiiär('  llrsaf^hc  der  (ian- 
jj^nin  gcwesen  wilrrn.  Sic  kciinuMi  cinc  nou  der  (lan^ränstelle, 
also  pekundilr,  autstciti^endi»  Nenritis,  odcr  aiif  dciri  Angio- 
spasmus  herulicnd,  odcr  cndlicli  cin  Tfilsymptoin  der  allgemei- 
nen  septischtMi  odcr,  wenn  man  will,  polyncuritiscJjcn  Infc.ktion 
cjewosen  soin.  I^^iir  lotzteres  sprirht  die  Vai^nsaffektion,  die 
wolil  kauni  als  sekundär  von  der  Pankreasaf1'ektion  aut'g(dasst 
werdeii  känn.  Die  symmetrische  Gangrän  könnte  mit  diesem 
Kirklärungsversueh  am  ersten  als  ein  Teilsyraptom  von  der  all- 
gemeinen  Infektion  aufgefasst  v^erden,  die  sich  gerade  an  dem 
Locns  minoris  resistentiae  entwickelt  hat,  der  auf  Grund  der 
Synko])e  und  Asphyxie,  die  hier  durch  die  Sympaticusreizung 
etitstanden  sind  an  den  Fingerspitzen  vorhanden  war. 

Fall  2. 

E.  L.  H.     44  Jahre  alt,  Hofbesitzer,  Witwer. 

Aufgen.  Solna  Krankenhaus  27.  TV.  07.  Gestorben  4.  V. 
07. 

Anaimiesc .  Die  Mutter  ist  mehrmals  »wirr  im  Kopf»,  ängst- 
lich  und  unruhig  gewesen,  hat  w^irres  Zeug  geschwatzt;  diese 
Perioden  haben  von  einem  bis  zu  fiinf  Monaten  gedauert.  Andere 
Personen  in  der  Verwandtschaft  des  Patienten  miitterlicherseits 
haben  an  einer  bedenklichen  Schwermut»  gelitten.  Der  Pat. 
war  normal  begabt,  widmete  sich  der  Landwirtschaft,  seine 
Lebensweise  ist  achtungswert  gewesen;  er  hat  keinen  Miss- 
branch  mit  starken  Getränken  öder  Tabak  getrieben.  Er  hat 
ein  Kind.  Luetische  Infektion  nicht  bekannt.  Geisteskrank- 
keit  ist  zuvor  nicht  vorgekommen.  Ebensowenig  sind  vorher- 
gehende  Raynaud-Symptome  erwähnt.  Zeitweilig  ist  die  Ge- 
sundheit  des  Patienten  infolge  lästigen  Hals-  öder  Rachen- 
katarrhes  schwankend  gewesen.  In  der  letzten  Zeit  vor  dem 
Ausbruch  der  Krankheit  war  der  Pat.  uberanstrengt  und  die 
letzt€n  Nächte  schlaflos. 

Den  ^V4  kam  ganz  plötzlich  die  jetzige  Krankheit  zum  Aus- 
l)ruoh.  Der  Pat.  sprang  plötzlich  auf,  lief  unbekleidet  auf  den 
Hof  hinaus  und  redete  unklar  und  verwirrt.  Er  sprach  dann 
unablässig  und  konfus,  war  unruhig,  sagte,  es  solle  jemand 
erschossen  werden,  sah  viele  um  sich  herum  »welche  tot  waren». 
Zuweilen  hielt  er  sich  die  Ohren  zu,  weil  er  ^>die  vielen  Stim- 
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meii'  uicht  hiiren  vvoUtt*.  I)**r  Pat.  vvurd»*  M<mj  'Jl  IV  07  in 
die   HtMhiiistiilt  auft^enommcn. 

St.  pr.  '^4—^5  07.     (A.  Johansson.) 

Der  Pat.  ist  zart  gehaut,  ina^er.  L)ie  Gesichtsfarbe  blass. 
Die  Temperatur  die  ersten  Tage  afebril,  .später  leichtere  Tem- 
peratursteigerung.  Der  Piil.s  klein,  sohnell,  ungctähr  100. 
Herztöne,  diimpf.  Von  d^n  Lungen  niehts  Abnormes.  I)*t 
Harn  eiithielt  0,5  '»  Albumin,  keineii  Zucker. 

An  der  Stirn,  aiif  den  Haar))0(len  zu,  tindet  sich  ein  papulo- 
pustulöser  Ausschlag,  ebenso  iiber  dem  oberen  l^eil  der  Brust 
lind  der  Schulter,  iiber  beiden  Hinterbacken  und  iiber  dem 
uuteren  Teil  der  Jjumbalregion  auf  beiden  Seiten  lindet  sich 
ein  ähnlioher  tippiger  Ausschlag.  Die  Spitze  des  rechten 
Zeigefingers  ist  auf  einem  ungefähr  pfenuiggrossen  Gebiet 
blauschwarz,  und  dieses  Gebiet  ist  von  iimgebender  normaler 
Haut  ziemlieh  deutlich  abgegrenzt;  an  der  Spitze  des  Unken 
Långfingers  beiindet  sich  eine  kaum  zentimeterlange  Wunde, 
mit  scharfen  aber  unregelmässigen  Rändern;  die  Umgebung  ist 
nicht  gerötet,  keine  Sekretion  aus  der  Wunde.  Der  Pat.  ist 
stark  emptindlich  gegen  Druck  iiber  der  AVunde.  Beide  Filssa 
sind  livid,  am  ausgeprägtesten  am  linken  Fuss  und  an  den 
Zehen  beider  Fiisse. 

Die  Pupillen  sind  klein,  reagieren  auf  Licht.  Die  Stimme 
ist  heiser.  Die  Aussprache  zeigt  keine  Artikulationsstörungen. 
In  Zunge  und  Fingern  Trenior.  Es  sind  keine  Paresen 
in  der  Muskulatur  des  Gesiehts,  der  Arme  öder  der  Beine 
wahrgenommen  worden.  Den  2.,  .'>.,  und  4.  V.  zeigte  der  Pa- 
tient erhebliche  Empiindlichkeit  bei  Druck  an  Armen  und 
Beinen.  Der  PateUarreflex  känn  auf  der  linken  Seite  nicht 
hervorgerufen  werden,  auf  der  rechten  ist  er  schwach.  Der 
Pat.  lässt  kein  Wasser,  muss  katetrisiert  werden,  entleert  da- 
bei  die  Blase  nicht  voUständig.  Der  Pat.  sieht  ganz  verstört 
und  verwirrt  aus.  Er  wälzt  sich  ununterbrochen  im  Bette 
herum,  schreit  und  schwatzt  vvirr  und  unzusammenhängend, 
lässt  Fragen  ganz  unbeachtet,  wird  von  einer  Menge  Augen- 
und  Ohrentäuschungen  geplagt  und  beunruhigt.  Er  beisst  die 
Zähne  zusammen,  wenn  er  genährt  werden  soll,  speit  aus,  was 
er  in  den  Mund  bekommen  hat,  muss  mittels  Sonde  ernährt 
werden. 

8.   V.     Der   Pat.  ist  noch  mehr  umnachtet.     An  der  Dorsal- 
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soite  <l('s   rcr/ifcii    Fn.^srs   IxMiiidct    sicli    liculr   ciiif    kaiiiii  (Thscn- 
p^rossc  von   ciinMii    rotcii    IJiind   iiniL^chcnc    P>l;is<*. 

4.  V.  Der  Pnt.  isl  iialir/u  soinniolciil.  I  »er  i*iils  ist  un^(^ 
fillir  120 — 1.')0  il)  (ler  Minute.  Drr  liwni  (Mitliillt  <'iii('  Mcng»* 
Uiirnij;"»'  Zylindcr  und  /.;ililit'iclie  rote  liliitl\()r|)(T('}ien.  An  der 
Dorsalseitt^  des  inikoi  //(ouhjclcn/cs  wird  bente  eine  ctwa  talcr- 
o^rossi'  riwas  crliölite  IJiitunti^,  stark  ^('.G^cn  Drnck  oin|)findlicli, 
hcniorkt.  Der  Pat.  ist  o-lelclilalls  an  Armen  iind  IJtMncn  stark 
iroii^fMi  Drnck  (Mn])Hndlich,  ziickt  znsammen  und  jaminert,  wenn 
niiin  hicr  anlassen  muss,  uni  ilin  zu  ptlegen.  J)ie  livide  Farlx* 
an  den  Kijssen  ist  noch  stärker  als  zuvor,  am  stärksten  tritt 
dies  au  deu  Zeheu,  ])esouders  am  linkeu  Fuss,  hervor. 

Der  Pat.  starl)  nm  S.3()  Uhr  naelim.  Sektiou  den  5.  V.  (H. 
MARcrs.) 

(xehirnrinde  uud  die  weisse  Zubstanz  des  Gehirns  zeigen  starke 
Hyperämie.  Die  weiche  Haut  von  gewöhnlicher  Dicke,  nir- 
geuds  mit  der  (Tehirnrinde  zusammengelötet,  Gehirn,  Medulla 
uud  Stiicke  von  Radialis,  Ulnaris,  Medianus,  Cruralis,  Peroneus 
uud  Vagus,  welche  makroskopisch  keine  Veränderungen  zeig- 
ten,  wurden  fiir  Härtuug  und  mikroskopische  Untersuchung 
aufgohobeu. 

Die  Aorta  zeigte  einige  eudarteritische  Herde,  jedoch  nur 
in  unbedeutender  Ausdehnung.  Der  Schuittrand  der  Nieren 
schwellend,  die  Rinde  hyperämisch. 

Als  ich  im  Gedanken  an  den  zuvor  beschriebenen  Fall  amBauche 
und  auf  das  Kiiokgrat  zu  nachtuhlte,  ob  hier  irgend  welche 
Prozesse  zu  tiuden  seien,  die  den  Sympatious  interessieren 
könnten,  fuhlte  ich  hart  am  Riickgrat  eine  grosse,  feste  Tumor- 
bildung.  (Fig.  11.)  Es  stellte  sich  dann  bei  Untersuchung 
heraus,  dass  die  zentralen  Teile  des  Diaphragmas  in  hand- 
tellergrosser  Ausdehnung  von  einer  festen,  tibrösen,  nahezu 
knorpelharten  Masse  eingenommen  wurden,  die  beim  Durch- 
schneiden  eine  Breite  von  bis  zu  5  Zentimeter  und  eine  Schnitt- 
fläche  von  sehnig  glänzendem  Aussehen  zeigte.  (Fig.  12.) 
Die  feste  Tumor])ildung  erstreckte  sich  bis  an  den  hintereu 
Rand  des  Diaphragmas  hart  an  der  Wirbelsäule,  während  die 
vorderen  und  seitlichen  Partien  des  Diaphragmas  normale  Be- 
schaffenheit  sowie  normales  Aussehen  des  Muskels  zeigten 
Der  Tumör  war  fest  mit  dem  Pleuragewebe  verwachsen  und  bil- 
dete  ein  mit  diesem  ein  gemeinsames  Tumorgewebe.  Kraftige 
Streifcn  dringen  vom  Tumör  in  die  untereu  Teile  beider  Lun- 


496  HKNKY    MAKCLH. 

gen  hinein,  die  hier  eine  Htfirk  verdichtete,  luftleere  Hesehaf- 
fenheit  autweisen. 

Die  Milz  ist  vergrössert  voq  lockerer  Besehatten hei t. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Tumorbildung  er- 
weist  sich  diese  als  zum  grössten  Teil  aus  einem  festen,  tibrösen, 
zellarmen  Bindegewebe  bestehend;  besonders  in  den  Schiehten, 
die  sich  der  Bauchkavität  ani  nächsten  belinden,  ist  die  stark 
fibröse,  sehnige  Beschaftenheit  am  ausgesprochensten.  (Fig.  \'^). 
\n  den  Schiehten,  die  mehr  pleiiral  liegen,  tindet  sich  im  Bin- 
degewebe teils  ein  vermehrter  Zellreichtum,  teils  eine  recht 
grosse  Menge  l)liitgelullte  Ka])illare.  In  den  o})eren  Schiehten 
des  (xeschvvulstgewebes  sieht  nian  feste  Bindegewebsstreifen  in 
die  unteren  Partien  der  Lungen  eindringen,  die  hierdurch  eine 
feste  Tnduration  zeigen.  Das  Gewebe  zeigt  hier  und  da  starke 
Rundzelleninliltrationen  und  eine  reiehliche  IVIenge  ausgespannte 
Kapillare.  Einzelne  Bronchioliwände,  wie  auch  zerstreute  elas- 
tische  Fäden  sind  gefärbt.  Innerhalb  dieser  Partien  ist  kein 
normales  Lungenparenchym  zu  sehen.  In  den  peripheren  Tei- 
len des  tibrösen  Tumörs  sieht  man  einzelne  quergestreifte 
Muskelfäden. 

Von  den  peripheren  Nerven  habe  ich  den  Medianus,  den 
Cruralis,  den  Peroneus  untersucht,  ohne  in  denselben  auf  einen 
deutlichen  Ausfall  von  Myelinscheiden  zu  trefFen. 

Der  Vagus  dah ingegen  zeigt  eine  deutliche  wenn  auch  nicht 
bedeutende  Lichtung  in  den  myelinhaltigen  Nervenfäden.  Der 
Sympatiens  wurde  in  diesem  Fall  nicht  herausgenommen,  aber 
eine  Umwucherung  der  Plexus  solari  war  jedenfalls  nicht  vor- 
handen.  Das  RUckenmark  zeigte  keine  pathologischen  Pro- 
zesse. 

Schnitte  aus  der  Gehirnrinde  zeigten  indessen  deutliche 
krankhafte  Veränderungen.  Die  Pia  zeigte  starke  Ausspan- 
nung  und  Blutfiillung  der  Kapillare  und  an  mehreren  Stellen 
frische  Blutungen  sowohl  in  der  Hirnhaut  als  auch  zwischen 
der  Hirnhaut  und  den  äussersten  Schiehten  des  Gehirns,  ganz 
ähnlich  einem  Fall  von  akuter  septischer  Psychose,  den  ich 
frither  in  der  schwedischen  Arzte-Gesellschaft  demonstriert 
habe. 

Die  Hirnrinde  zeigte  gleichfalls  und  in  derselben  Weise  wie 
in  meinem  eben  erwähnten  Fall  eine  besonders  starke  Aus- 
spannung  der  Kapillare. 
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Nlrcrcnds  wurdni  fiir  Pjirnlvsio  fj^rnoralj*  cliarakUTistisr-hf 
Veriliidcrunnjen   «j;t't'un(l('n. 

Dio  (icfUsse   in   dni   ])('ri|)ln'r(Mi    XcrNrn   /ci^trn  krinc  Intima 
verdickungen.      Dio    Modia    schicn    Ininii^    rtwas   di('k('r  als   in 
pDtsprechendcn    X()rinal])r;lj)arat(Mi.      Olt    sali    man    jcdocli    dic 
(■lefässe    stark    kontraliiort   mit  kanm   wahrn(^hml)arem   Lumen. 

Irh  habe  ja  kcin  hcstimmtes  l\eoht,  den  nun  b('S(;hri(;l)(men 
Kall  als  einen  wirklichcn  Raynand  zu  bczeichnen,  da  ja  wecler 
die  Anamnese  iihcr  einen  vorlKTgehenden  Anfall  Aufsehluss 
gewährt,  noch  anch  die  jetzige  Krankengeschichte  die  typische 
Progression:  Synkope,  Asphyxie,  Gangrän,  zeigt.  Der  Krank- 
heitsfall  känn  dagegen  als  Fall  von  symmetrischer  Gangrän, 
öder  wenigstens  als  multiple  Gangrän  mit  Tendenz  zu  sym- 
metrischer Lokalisation,  aufgefasst  werden.  Was  in  diesem 
Fall  besonders  in  die  Augen  fällt,  ist  der  Zusammenhang  der 
Krankbeit  mit  einer  Infektionskrankheit,  deren  Natur  sich  je- 
doch  nicht  näher  bestimmen  lässt.  Der  papulopustulöse  Aus- 
schlag,  die  schnell  auftretende  hämorrhagische  Nephritis,  die 
rapide  zunehmende  Herzschwäche  und  der  deliriös  psychotische 
Zustand  sprechen  ja  fiir  eine  sehwere  Intoxikation  septischer 
Art.  Diese  Aunahme  scheint  ja  auch  Bestätigung  zu  gewin- 
nen  durch  das  Sektionsresultat,  die  meningealen  Blutungen, 
die  Infektionsmilz  und  die  akute  Neuritis  ira  Vagus  und  wahr- 
scheinlich  auch  an  mehreren  Nerven,  wenigstens  nach  den 
schweren  Polyneuritissymptomen  und  den  Reflexstörungen  zu 
urteilen. 

Was  ja  ofFenbar  diesem  Fall  von  symmetrischer  Gangrän 
ein  besonderes  Interesse  verleiht,  ist  der  Befund  des  grossen 
Diaphragmatumors.  Es  geschah  ja  in  der  Erinnerung  an  den 
zuvor  beschriebenen  Fall  von  Pankreastumor,  dass  ich  im 
Bauche  nachftihlte,  ob  auch  hier  ein  Tumör  zu  finden  sei.  Ich 
war  daher  nicht  wenig  tiberrascht  llber  den  Befund  dieser 
Diaphragmageschwulst.  Ich  dachte  länge  nicht  an  einen  Zu- 
sammenhang zwischen  der  Gangrän  in  diesem  Fall  und  dem 
Tumör,  da  dieser  nicht  den  Plexus  solaris  öder  sympatiens 
direkt  umfasste.  Indessen  im  Hinblick  auf  die  Lage  des 
festen  Tumörs,  direkt  an  der  Wirbelsäule,  ist  ja  stets  die  Mög- 
lichkeit  vorhanden,  dass  er  in  der  Lage  gewesen  ist,  einen 
Reizungszustand  auf  die  Sympaticusstränge  und  auf  den  Vagus 
auszuiiben. 

Was    den    fibrösen  Muskeltumor  anbelangt,  so  lässt  sich  die 
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Atiologie  desselbtMi  ja  gar  nicht  bewtimiueii.  Eirif  Anzahl  pa- 
thol.-anat.  Verfasser  halten  ott  Lues  tur  die  Ursache  solcher 
Tumören.  Eine  Stiitze  tur  cine  solche  Infektion  tindet  sich 
in  der  Anamnese  nicht,  und  die  Natur  des  in  der  Kranken- 
geschichte  erwähnten  papulo-pustulösen  Ausschlages  einem 
sachkundigen  (lutachten  zu  unterstellen  habe  ich  keine  Gele- 
genheit  gehabt.  Aller  AV>ahrscheinlichkeit  nach  hing  der  pu- 
stulöse  Ausschlag  gerade  wie  in  Wakfwince.s  Fall,  der  nach- 
stehend  besprochen  vvird,  mit  der  akuten  se])tischen  Infektion 
zusaramen.  Yon  \vo  die  septische  Infektion  ausgegangen  ist, 
weiss  man  nicht.  ^lan  hat  sich  hierbei  fur  seine  Mutmassung 
nur  an  die  Angabe  von  den  wiederholten  HalsafFektionen  des 
Patienten  zu  halten,  die  ja  eine  wohlbekannte  Ursache  solcher 
Prozesse  sind.  Dass  in  diesem  Fall  zvvischen  der  septischen 
Infektion,  der  Neuritis  und  der  schweren  trophischen  Störung, 
der  Gangrän,  ein  nahor  Zusammenhang  vorhanden  war,  diirfte 
wohl  als  selbstredend  anzusehen  sein.  Den  Zusammenhang  mit 
der  trophischen  Störung  und  dem  l'umor  zu  erklären,  scheint 
schwieriger  zu  sein. 

FaU  3. 

Einen  Fall  von  symmetrischer  Gangrän,  den  ich  neuerdings 
in  der  Nervenpoliklinik  zu  beobachten  Gelegenheit  hatte,  werde 
ich  kurz  wiedergeben.  Die  Pat.  war  auch  in  der  Med.  Abt.  I 
des  Seraiimerlazaretts  behandelt  worden  und  Prof.  I.  Holmgren 
hat  mir  das  daselbst  gefiihrte  Journal  und  die  Photographien 
iibergeben. 

M.  H.,  Frau,  geb.  18(J8,  Geschäftsinhaberin.  Seraf.  Laz. 
Klin.  1,  498,  1915. 

Anmnnese.  Heredität  flir  Nervenkrankheiten  nicht  bekannt. 
Bei  Partus  vor  14  Jahren  Thromb.  +  Pleurit.  Hat  o  Partus 
durchgemacht,  darunter  1  Abortus.  Vor  8  Jahren  Nervenschlag> , 
wurde  »steif  und  kalt^>  iiber  den  Körper.  Nachträglich  gewahrte 
sie,  dass  bei  kaltem  Baden  ihre  Finger  weiss  wurden.  Die 
jetzige  Krankheit  begann  im  März  19lo  mit  Schmerzen  im 
Brustkorb  in  die  Arme  hineinstrahlend,  welche  einschliefen. 
^V-i  wurden  der  linke  Zeige-  und  Långfinger,  etwas  aucli  der 
linke  Ringfinger,  und  der  rechte  Daumen,  Zeige-  und  Lång- 
finger, ein  wenig  auch  der  rechte  Kleintinger  blass,  »blutlos>-'. 
Sie  waren  eingeschlafen  und  gefiihllos.    Durch  warmes  Wasser 
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wunlfii  sic  l)«'sst'i\     Miidc  .\j»i"il  wiirdcii  dic  Sj)i1/('ii  scliu  ar/l)l;iii, 

Scllllir|-/t('n. 

Sf.  jir.  Tat.  ist  iit'rvr»s.  Sic  liat  Scluiicrirn  ni  (hr  llinst, 
(>s  fiilU  ijir  scliii('i\  tills  lassen  Ikth  iih-iiiiln  nKfiii .  sir  iiifiiites 
will  niclil  licnmlfi'.  Iii  dm  b^iiii^cni  l\  raMxdii.  Ziclicn  und 
Scliincr/.ni.  Sic  ist  (Iruc/iini/)/! iid/ich  aiii  Ivirjjcr.  I)ic  aii^c- 
i^ritlcn»'!!  Tcilc  sind  geschwoUcn,  stcil',  l)ald  wciss,  bald  bläu- 
lich. 

All  der  I']iid|dialani;-c  des  liiikeii  Zeigetingers  l)efindet  sich 
ein    i^elher     b'leel<,    a  111     recliteii    Zeigetinger    ein    Idaiisehwarzer 


FiK.  :i 


Fleek.  Eheiiso.  wenngdeich  weniger,  aiii  Langtinger.  An  der 
Spitze  des  Dan  ra  ens  eine  2-Pfenniggrosse  blauschwarze  Partie. 
(Fig.  i\.)  Sensibilität  normal,  ausgenominen  an  den  veränder- 
ten  Partien.  wo  leirhte  Beriihrnng  nicht  gefiihlt.  härtere  Be- 
ruhrung  aber  als  Schmerz  em])funden  wird.  Der  Puls  nicht 
gespannt,  die  Radialarterie  nicht  verdickt.  Blut  ohne  Anmer- 
knng:  Wassermann  negativ.  Der  Bauch  ist  druckemptindlich. 
Magensonde  n:r  o()  geht  nnbehindert  durch  den  Oesophagus. 

iMe  Pat.  hat  ^rigräneanfälle.  Hat  auch  Schmerzantalle 
in  den  Handen.  ^  •>  ^linute  Ikcissen.  dann  Schmerzen  .") — K) 
Min.  dann  ein  paar  Stunden  Panse.  zuweihMi  sind  die  Sehmer- 
Zfii   '  j  Tag  verschwunden. 

i*at.   liai    frf/ciirid  persfiiiis-iilDdicJicii  Atissdilaf/. 

-'*  6.     A 11  dt-r  Spitze  des  reeliten  Langtingers  wird  eine  seliwar/»' 

Alf—ISOemt.    S>.r<l.  med.nvk.   Ar,l.ll.    Ihl  M .   .\:v  lH. 
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uekrotische    Partit'    iiiid    am    I     Kin«^Hnger  ciii   JihnlichtT   Kb-ck 
abgestossen. 

''7.  Die  Hände  (ler  l^atitntiri  min  von  erhfhlich  veränder- 
tem  Ausseheu  seit  der  Aufnahme.  T)ie  gaiii^ninösen  Fleck»* 
scharf  von  der  Uingebunf>;  demarkiert.  Die  KinpHiidlichkeit 
versehwunden.     Die  Pat.  wird  entlassen  "*^  12. 

7/>i«S.  ^3.  Die  Pat.  zeigt  sicli  in  der  Xervenpoliklinik.  Sie 
klagt  nun,  ausser  iiber  Kaynaud-Sym])tonie,  aueh  iiber  äusserst 
heltige  Schnierzen  in   Briist  und  Baiuli. 

A\'as  niich  speziell  veranlasst  hat,  diesen  Fall  \vie(lerzugel)en, 
sind  die  siil)jektiven  Syi!i])t()me,  woriiber  die  Pat.  kbigt.  Sie 
spriclit  von  den  furehtbaren  Sehmerzen  zwischen  Brust  und 
]\Iagen  da  muss  etwas  sitzen>\  Im  (ledanken  an  die  vorher- 
gehenden  Fälle  hat  ich  die  Pat.  in  (h-r  Ivcintgenabteilung  des 
8eraf.    Laz.  sieh  untersnehen  zu  hissen. 

Es  wurde  nichts  anderes  von  der  Norm  Abweiehendes  ge- 
fiinden  aLs  »ein  vergrösserter   Lungenh  ilussch ätten  . 

Es  ist  jedoch  imnierhin  niöglieh,  dass  dieser  i^efund  sieh  als 
bedeutungsvoU  erweisen  wird,  und  es  ist  Grund  vorhanden, 
nach  ei niger  Zeit  ernente  Röntgenuntersuchungen  zu  machen, 
uni  zu  sehen,  ob  der  Schatten  zunimmt. 

Der  eio'entiimliehe  Aussehhis^  bei  der  Pat.  verdient  auch  be- 
aehtet  zu  werden  und  erinnert  ja  an  die  Aussehläge  in  Fall  2 
und  in  A\'akfwixges  Fall. 

Diese    Art    Aussehläge  deuten  ja  auf  eine   Infektion  irgend 
weleher  Art. 

Xachdem  ieh  uu'inen  Aufsatz  ausgearbeitet  und  meinen  Vor- 
trag  in  der  Arzte-Gesellsehaft  gehalten  hatte,  kam  mir  durch 
einen  Zufall  zu  Ohren,  dass  kurz  zuvor,  den  ""  f),  in  der  Pa- 
thologischen  Abteilung  des  Karolin isehen  Instituts  die  Sektion 
eines  Falles  von  der  Raynaudschen  Krankheit  mit  dem  Befund 
eines  grossen  Cancertumörs  in  der  Brusthöhle  stattgefunden 
hatte. 

Da  es  von  grösstem  Interesse  war,  auch  diesen  Fall  unter 
die  soeben  angeiiihrten  einzureihen,  werde  ich  denselben  mit 
Prof.   I.   Holmgrens  giltiger  Erlaubnis  hier  wiedergeben. 


Fall  4. 

H.    Ö  ,   geb.    189»),    Dienstmädeheu,  aufgen.  in  das  Ser.  Laz. 
Klin.  1,  1918,  '•'  2.     Daselbst  zuvor  behandelt  1917. 
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A  iniiii  inse.  Kciiif  IiiTimI  ii;i  re  l\  i';in  k  licil  >;i  ii  l;iL;rii .  (icsillid  liis 
/Il  ilirnii  l.t.  .I;ilir.  ( J  i  iiu^  dii  ii  ii  in  I)i('iist.  w  ;i  r  d  ii  rdi  A  l)\\  iisclirii 
iiiid  ScliriUTii  \i('l  (ler  N;issr  iiiul  l\  ä  1 1  r  aus^'('srl/l .  \  ;if}i  eii)  i_i;'er 
Zi'il  t'iitsl;iii(l('n  ;i  11  lii  llsw  risr  vasoiiiotorisclH'  Shirii  iil;('1i  in  H;in- 
(ItMi  1111(1  l''iiiL;cni  I)i('S('  wurdcn  phil/l  icli  IcicJiciibljiss  iiinl 
fiskalt.  In  dcnsrllxMi  riililte  cs  si(di  an  w  ic  Stiche  von  'l'aii- 
scndcii  Non  Xadidii.  Nacli  ciniii^cn  Minuten  wiirdcii  sic  hlaiirot. 
hifs  daiicrtc  fin  |iaar  Stiindcn.  dann  wurdcn  sic  normal.  Sj)ä- 
Icrliin  tratcn  dirsc  Antallc  iiiiincr  häuHgcr,  /uwcilcn  inclirtTC 
Malt'  den  Tai;-  aiit".  Dic  .")  radialcn  1^'ing'cr  aul'  (ler  rcchtcn 
Scilc  wurdcn  zucrst  angc<;'ritfcn.  Xaidi  iind  nach  lingen  die 
Anlällc  mit  Zyanose  an,  die  24  Stunden  andaiicrn  konntc.  Zii- 
nieist  in  der  A\'interzeit.  Nachdem  die  Anfälle  ein  Jahr  ge- 
daiicrt  hatten,  entstanden  an  den  radialen  'A  rechten  Finger- 
sj)it/.cn  kicinere  spontane  Wunden,  kleine  geschrumpfte  Xarl)en 
hinterlassend.  A\"ar  jedoch  bis  zum  Friihjahr  1917  in  Tätigkeit, 
kam  dann  in  die  Med.  Klinik  I  nnd  wnrde  wegcn  Ilavnaud 
gc])Hcgt  nnd  war  damals  im  (Sten  Monat  gravid.  Hatte  Spurcn 
v(ui  All).  Leiehte  Lungendänipfung  naeh  unten.  Blutdruck 
9<>.  \(in  IJaynaud- Symptomen  trät  dann  Zyanose  an  4  Fin- 
gern l)cider  Hände  wie  anch  an  den  Zehen  hervor.  ^"/ii  traf 
I*artus  ein.  Dieser  wnrde  mit  Fieber  kompliziert  (Salpingo- 
()o])horitis  +  Xe])hritis  aeuta  +  Bronchitis  bil.).  Blieb  H  ]\Io- 
natc  in  der  Anstalt  liegen.  (Die  Menses  begannen  mit  14  Jah- 
reii.  waren  1  Jahr  fort  gleichzeitig  als  Raynaud  anting.  Dann 
normal  bis  znr  Gravidität,  sind  aber  nachher  nicht  wiederge- 
kommen.) 

St.  i)r.  ^"  •'  IS  (Palmblad). 

Die  Pat.  ist  schlank,  blass,  das  Gesicht  ansdruckslos.  I^ils 
IM).  Temperatur  ^)7,8.  R.  Lunge  gedämpft  vom  Ang.  scap.  ab- 
wärts  mit  rauher  ves.-bronch.  Kespiration.  D.  T^unge  keine 
siehere  Dämpfung. 

Hände.  (Fig.  4.)  Die  Finger  nnd  der  grössere  Teil  der 
Hände  leicht  geschwollen,  stark  zyanotisch  mit  isehämischen 
Fleckcn.  kalt.  Die  Haut  diinn,  trocken,  gespannt.  Die  Pha- 
langcn  s])itz:  die  Xägel  gewölbt,  klauenartig.  IJingsnni  die 
Xägel  ist  die  Haut  fieckweise  nekrotisch.  An  mehreren  Fin- 
gern Xarb«'nbildung  an  den  Sjiitzen.  Eine  gewisse  Rigidität 
ist  in  den  Fingern  vorhanden.  Die  Pat.  zeigt  an  denselben 
einige   Hyperästhesie.    Nirgends  Anästhesie  odcr   Herabsetzung 


:)()2 
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des  Temperatursinnes.  Uöntgenbefund  von  Fingmi  U.  I)ie 
Thyreoidea  kU*in. 

Va.  Die  Temperatur,  die  in  der  letzten  Zeit  H>S  gewesen  ist, 
ist  Diin  40,2.  Zahlreicht*  liUngenrasselgeräusche.  Däiii])t'ung 
vom  Angiilus  scapulae  und  Ueihiingsgrräuschf.  Abg»'scfivvä<-hte, 
bronehiale  Atiming. 

Köntgenuiitersuchung. 

Diffust'  Miassive  X^^rdichtung  von  rundlicher  Form,  unifasst 
mehr  als  die  Hältte  des  r.  Lungenfeldes.  Sie  hängt  medial 
mit  dem  ^VFediastinum  zusammen  und  bedeckt  nach  unten 
die   KontunMi   des  Diaphragmas. 


é"' 


Fiff.  4. 


Die  Pat.  starl)  d.  -'  r.  19Ls. 

Sektion  ^^  b. 

Die  allgemeine  Hautfarbe  blass.  Blauviolette  Färbung  der 
Finger  der  linken  Hand  und  an  einigen  Stellen  inwendig  in 
der  Hand.  Die  r.  Hand  blass.  Die  Haut  in  sämtlichen  Fin- 
gern gespannt  sowie  aucb  glatter  und  glänzender  als  normal. 
Die  Nagel  gewölbt.  Andeutung  von  Keuleniingern.  Subkutan- 
verluste  an  den  Xagelwurzeln  und  an  den  Fingerspitzen  un- 
mittelbar  unterhalb  der  Nagel. 

J)as  Aussere  des  Ruekenmarks  zeigt  wiehts  Abnormes.  An 
Sohnitten   dureh  dasselbe  sind  keine  Yeränderungen  zu  sehen. 

Im  Herzbeutel  2  EsslöfFel  klare  gelbe  Fliissigkeit. 
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n»T  Mcr/inuskfl  hlass.  Aortn  iiiid  I\' raiizLC^-lilssc  olnw  An- 
incrkmii;. 

Am  liUni^cnliilus  nurdrr  rccliliMi  Scite  s(;hif'terr;irl)rn<'  Lyjnpli- 
rlrilsfii   mit  diirin   riiiir('S])n'n^t(Mi  pjclhcii   'riiiiioriiiasscn. 

Dic  reellt*'  liimj;t'  durch  Adhilreiizen  IVst  mit  d<'m  l>rust- 
korl)  vcrhundrn.  Wird  mit  Schwicrigkelt  gelöst,  so  dass  Teile 
vom  Diaphrai^ma  mil2;»dien.  Hiorhoi  reisst  die  liasale  l*artie 
der   Luni;e  niid  eine   Kaverne  öilnet  sich. 

Dit'  linke  Lun<2^i'  trei.  Im  1.  Lungensack  eine  geringe  Meng(; 
klare  seröse  Fliissigkeit.  Die  rechte  Lunge  gross  voluminös. 
An  der  Pleura  an  der  Basis  vorstehende  pfennig-  bis  taler- 
grosse  gelbe  Partien.  Der  r.  untere  Lobus  ist  voll  von  bis 
zu  walnussgrossen  Knollen.  Der  Lobus  umfasst  eine  faust- 
grosse  Kaverne.  Ringsum  diese  ein  (:]}lirtel  von  grtingrauem 
Bindegewebe,  Bei  einem  Schnitt  durch  die  Kavernenwand 
sieht  man  eine  tumorartige  Masse.  In  den  tlbrigen  Lungen- 
loben  finden  sich  gleichfalls  Geschwulstherde.  An  den  unteren 
Teilen  der  Pleura  pariet.  dx.  iinden  sich  Tumorknötchen. 

Blutgerinnsel  quer  liber  das  Colon  und  spärlich  Blut  in  der 
Bauchhöhle.     Keine  entzilndliche  lleizung. 

Die  Leber  normalgross.  Auf  dem  (xebiet,  wo  der  Tumör 
das  Diaphragma  engagiert  hat,  hat  er  durch  dieses  hindurch 
die  Leber  iniiltriert  und  ist  in  den  oberen  Teil  des  rechten 
Lobus  hineingewachsen. 

Pankreas  ohne  Anmerkung. 

Die  Milz  etwas  vergrössert,  sehr  schlafF.  Der  Schnitt  von 
schmutzig  grauroter  Farbe  und  die  Pulpa  lässt  sich  bei  leich- 
tem  Bestreichen  in  geringem  Masse  abkratzen.  Zeigt  das  Bild 
von  einer  subakuten  Infektionsmilz. 

Die  Nieren  schlaff,  vergrössert,  mit  schwellendem  Schnitt- 
rand;  die  Rinde  triibe. 

Das  rechte  Ovarium  in  eine  Bindegewebsbildung  eingeschlos- 
sen. 

Die  Thyreoidea  normal.     Nebennieren  normal. 

In  dem  nun  beschriebenen  Fall  liegt  ein  tj^pischer  llaynaud 
vor  sowohl  mit  typischen  Anfallen  vasomotorischer  Art,  als 
auch  gut  ausgesprochenen  trophischen  Störungen,  Nekrosen  der 
Fingerspitzen.  In  Ubereinstimmung  mit  meinen  vorhergehen- 
den  Fallen  sehen  wir  wie  sich  auch  hier  lästige  akute  öder  sub- 
akute  Lifektionszustände  der  Krankheit  beigesellen  und  Ver- 
Kchlimmerung    verursachen.     So    bei    der    Partusinfektion,  und 
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vor  allem  l)ei  dem  letzten  tödlichen  Infektionszustand.  Die- 
ser  letztere  zeigtt*  auch  hier  eiiien  septischen  Verlaiif  und  auf 
Sepsis  deiitenden  Sektiunsbefund. 

Bei  der  Sektion  erhållen  wir  nun  als  ein  eigentlimliches  Zu- 
saminentretfen  mit  den  vorhergflienden  Fallen  den  Befund 
eines  Tumörs  im  Mediastinum,  in  Lunge  I)iaj)hragma  und  Le- 
ber  mit  einer  Kaverne,  der  die  septische  Kesorption  veran- 
lasst  haben  känn. 

Die  Lage  des  Tumörs  gleicht  ja  zum  Teil  meinem  Fall  nr  2. 
Aber  hier  tritt  die  Ausbreitung  nach  dem  vertebralen  Teil  des 
Brustkorbes,  seine  starke  Verwachsung  mit  den  Bildungen 
dort,  mit  dera  Diaphragma  und  den  Bildungen,  die  durch 
dieses  hindurchgeben,  noch  deutlicher  hervor.  In  diesem  Fall 
ist  es  wohl  nicht  änders  möglich  als  dass  der  Tumör  das  vege- 
tative Gelass-Nervensystem  aufs  stärkste  interes  siert  hat.  Der 
Tumör  wurde  in  Gefrierschnitten  untersucht  und  schien  ein 
Carcinom  zu  sein.  Dieser  Umstand  ist  ja  schwer  mit  dem  An- 
fang  der  llaynaudschen  Krankheit,  der  von  der  Pat.  etwa  9 
Jahre  in  der  Zeit  zuriickverlegt  wurde  in  Einklang  zu  bringan. 
Tch  weiss  nicht,  ob  ein  Cancer  mit  so  langsamer  Entwicklung 
liberhaupt  denkbar  ist.  Aber  ein  anderer  Gedanke  liegt  nahe, 
nämlich  dass  es  sich  hier  in  Anbetracht  der  Jugend  der  Pa- 
tientin  nur  um  einen  primären  Tumör  angeborener  Art  gehandelt 
hat,  der  erst  nachträglich  einen  malignen  Charakter  angenom- 
men  hat.  Jetzt  noch  den  Ursprung  des  Tumörs  zu  ertbrschen. 
ist  wohl  unausfiihrbar,  aber  wir  dlirfen  nicht  vergessen,  wie 
gerade  hier  im  Mediastinum  Reste  vom  Th^^mus  liegen  bleiben, 
die  später  in  Geschwulstvvandlung  maligner  Art  ubergehen  kön- 
nen. 

Leider  wurden  in  diesem  Fall  keine  Teile  vom  peripheren 
öder  sympatischen  Nervensystem  aufgehoben.  Nur  Teile  von 
Lungentumor,  Driisen  und  Arterien  wurden  fiir  mikroskopische 
Untersuchung  zuriickbehalten. 

Die  Fälle,  die  nun  von  mir  ausliihrlich  beschrieben  worden 
sind,  haben  ja  sowohl  klinisch  als  auch  pathologisch-anatomisch 
mancherlei  Beriihrungspunkte. 

Klinisch  in  dem  Umstand,  dass  eine  akute  Infektionskrank- 
heit  von  unbestimmter,  öder  wenn  man  will,  septischer  Natur 
vorlag.  Pathologisch-anatomisch  durch  die  eigentiimlichen  Tu- 
morbefunde,  die  in  den  Fallen  1,  2  und  4  angetrofFen  wurden, 
und    von    welchen    man    ohne  allzu  lebhafte  Phantasie  anneh- 
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men  känn,  dass  sif,  in  c.incT  ()(l<*r  der  anderen  Weiso  das 
vasoniotorischo  Ncrvensystem  bcciiillusst  hahcn.  Dass  anch  in 
Fall  f\  Grund  vorhanden  ist  jiii/iinehnien,  dass  cin  ähnlicher 
Prozess,  der  dt-n  Sympatiens  reizt,  vorliegt,  daliir  liegt  ja  eine 
gewisse  Stiitze  teils  in  den  subjektiven  Kmpiindungen  der  Pa- 
tientin  teils  in  der  liöntp^cMiplattc^ 

Ausser  diesen  Fallen  sind  in  der  ganzen  Literatur  nur  drei 
Krankheitsialle  kurz  erwähnt,  wo  das  sympatisehe  Nerven- 
system in  gröherem  Sinne  affiziert  war,  öder  wo  dies  wenig- 
stens  vermutet  werden  känn.  Dies  sind  die  zuvor  erwähnten 
von  Fagge,  Collier  und  Garrigues,  u})er  die  ieh  hier  berich- 
ten  werde. 

Fagges  Fall  (ref.  Morgan,  Lancet  1880  II  und  bei  Cassirer). 

^'Ein  sehr  eigentiimlieher  Effekt  eines  Mediastinaltumors, 
welchen  ieh  Gelegenheit  hatte  zu  beobachten,  Avar,  wie  ieh 
glaube,  auf  den  Druck  auf  die  vasomotorischen  Nerven  zuriick- 
zufiihren.  Die  Patientin  war  eine  26-jährige  Frau,  die  im 
Sommer  186()  wegen  einer  krankhaften  Veränderung  in  der 
Cirkulation  in  den  Fingern,  welche  kalt,  geschrumpft  und  auch 
sehr  schmerzhaft  und  empfindlich  waren,  in  das  Krankenhaus 
aufgenoraraen  wurde.  Der  Fall  ging  zu  Exitus,  und  bei  der 
Sektion  fand  man  eine  Geschwulst,  welche  das  fibröse  Gewebe 
vor  der  Wirbelsäule  infiltrierte,  und  welche  die  beiden  ersten 
Dorsalnerven  und  den  Sympaticusstamm  einschloss.»  Ob  auch 
in  diesem  Fall  wirkliche  Raynaudsche  Krankheit  vorgelegen  hat, 
ist  nicht  erwähnt. 

Colliers  Fall  (ref.  Cassirer:  Manch.  med.  Chron.  1888/89  IX 
p.  393). 

Ein  Patient,  welcher  starb,  nachdem  die  Krankheit  Monate 
gedauert  hatte.  Der  Patient  zeigte  kli  nisch  Raynaud-Symptome 
und  an  4  Zehen  am  linken  Fuss  war  Gangrän  eingetreten. 
Ausserdem  zeigte  der  Patient  Symptome  von  einer  subakuten 
Peritonitis.  Bei  der  Sektion  wurden  im  Peritoneum  zahlreiche 
alte  Adhäsionen  besonders  in  der  Gegend  des  Plexiis  solaris 
angetroffen.  Gehirn,  Ruckenmark  und  der  1.  Nerv.  tibialis, 
welche  mikroskopisch  untersucht  wurden,  waren  intakt.  Ein 
geringer  Grad  von  Endocarditis  wurde  in  den  kleinen  Gefäs- 
sen,  zunäch.st  den  gangränösen  Teilen  gefunden.  Collier  fasst 
diese  als  sekundär  auf. 

Garrigues    Fall  (ref.  bei  Cassirer)  Syncope  et  Asphyxie  lo- 
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(TARRiorKS  beschreibt,  wie  Raynaud-Symptome  hei  einer 
Person  auftraten,  die  einem  Untall  ausgesetzt  gewesen  war: 
ein  schwerer  (legenstand  war  dem  Patienten  auf  den  Bauch 
gefallen. 

Ein  näherer  Berieht  iiber  das  Trannia  iindet  sich  nicht  in 
dem  Referat. 

('ramer  (Areli.  iiir  Orthopädie  PJOtJ  VIJ  S.  489)  erwähnt 
auch  Trauinen. 

Ebenso  schildert  Holst  (Norsk  mag.  f.  hege  1902  p.  (J93) 
einen  traumatogenen  Einfluss  dureh  eine  Rippenresektion. 

Schliesslich  diirfen  vielleicht  auch  Fall  '2  und  Fall  9  in 
Kaynauds  Originalarbeit  nicht  iibergangen  werden.  Fall  2 
beol)achtet  von  Marey,  betritft  eine  2r)-jährige  Frau,  die  an 
Kaynaud- Symptomen  litt.  Bei  der  Sektion  wurde  eine  Hyda- 
tidcyste  in  der  Leber  angetrotten. 

In  Fall  9,  der  von  Raynaud  selbst  beobachtet  wurde,  war 
es  eine  80-jährige  Frau,  die  seit  ihrem  27.  Jahr  Raynaud- 
Symptome  gehabt  hatte.  In  einem  Zustand  von  leukämischem 
Blutbild  entwickelte  sich  eine  symmetrische  (xangrän  und  die 
Pat.  verschied  unter  schweren  gastrischen  Symptomen. 

Bei  der  Sektion  wurde  eine  sehr  grosse  Leber  mit  einem  Ge- 
wicht  von  0^/2  Kilo  und  eine  kolossal  vergrösserte  Milz  mit 
einem  Gewicht  von  1  Kilo  angetrotfen. 

Raynaud  äussert  nicht  iiber  die  Möglichkeit  eines  Druckes 
dieser  Tumoren  auf  den  S\nnpaticus,  aber  im  Gedanken  an 
meine  zuvor  auo-efiihrten  Fälle  und  iih  Vers-leich  mit  densel- 
ben,  diirfte  doeh  auch  in  diesen  Fallen  eine  solche  Möglichkeit 
vorhanden  gewesen  sein. 

Es  ist  ja  sonderbar,  dass  so  viele  Fälle  beschrieben  sind,  wo 
klinische  Zeichen  vorliegen,  die  auf  Veränderuugen  im  Sym- 
patiens deuten,  und  man  dennoch  bisher  so  wenige  Fälle  mit 
deutlichen  anatomischen  Veränderungen  gefunden  hat. 

MorCtAN  betont  in  dieser  Beziehang,  wie  wichtig  es  ist,  dass 
in  allén  Fallen  eine  äusserst  genaue  sachkundige  Untersuchung 
des  sympatischen  Nervensystems  erfolgen  muss,  und  er  ist  da- 
von  iiberzeugt,  dass  man  nur  auf  diesem  Wege  weitere  Kennt- 
nis  iiber  diese  merkwiirdige  Krankheit  erlangen  känn. 

Ich  hatte  gehoift,  dass  physiologische  Experimente  gemacht 
worden   wären,  die  das  Wesen  der  Krankheit  näher  erklärten. 
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In  den  physiolo^ischoii  Han(l])Uchern  sind  jji  die  wohlbekannte 
Kram])l'  nnd  Dihitationswirkunf^  durch  KxjxTiraente  auf  die 
vasoinotorisclu^n  Nerven  ervvähut.  Dass  auf  dwsii  Weise  sym- 
luetriseln^  (-iani^rän  entstanden  sein  soUte,  diirfte  nicht  bekannt 
seiii,  iiacli  (leiH,  \\  as  icb  nou  hervorragenden  Pbysiologe.n  er- 
ta  liren   babe. 

Xeuerdings  sind  von  einem  schwedischen  Forscher,  Tkoell,  ^) 
einige  Ex])erimente  ausgefiihrt  worden,  um  zu  versuchen,  durch 
Sutur  von  motorischen  und  sympatisehen  Nerven  einen  erhöb- 
ten   Reiz  ini  Sympatiens  zuwegezubringen. 

Unter  den  trophischen  Störungen,  die  Troéll  bei  seinen  Ver- 
suchstieren  land,  finde  icb  die  Erwäbnung  von  Kratzeöekten 
und  begrenzten  Haarausfällen  von  Interesse. 

Troéll  will  jedocb  diesen  Symptomen  keine  Bedeutung  bei- 
messen,  da  sie  aucb  bei  den  nicbteoperierten  Tieren  gefunden 
wurden,  sondern  meint,  dass  es  sicb  wahrscbeinlicb  um  Scabies 
gehandelt  hat.  Eine  Scabiesuntersucbung  scbeint  jedocb  nicht 
vorgenoramen  zu  sein.  Es  ist  daher  möglich,  dass  eine  sep- 
tische  Infektion  vorgelegen  hat,  was,  v^ie  icb  nachstebend  be- 
rilhren  werde,  von  grossem  Interesse  sein  witrde. 

Der  zweite  Punkt,  in  welchem  zwischen  den  beiden  von  mir 
beobachteten  Fallen  Ubereinstimmung  herrscbte,  war  das  gleich- 
zeitige  Vorkommen  einer  Infektionskrankheit. 

Obgleich  es  wohl  bekannt  ist,  dass  im  Verlauf  einiger  In- 
fektionskrankheiten  symmetrische  Gangrän  aufgetreten  ist,  hat 
man  diesem  Umstand  doch  keine  grössere  Bedeutung  beigemes- 
sen.  Cassirer  äussert  hierliber:  »es  gibt  Fälle,  in  welchen 
Raynauds-Symptome  sich  im  Anschluss  an  eine  Infektions- 
krankheit entwikkelten' .  Die  allgemeine  AufFassung  ist  wohl 
die  gewesen,  dass  die  Gangrän  in  keinem  direkten  Verhältnis 
zur  Infektion  gestanden  hat  sondern  nur  mittelbar  durch  von 
der  Infektionskrankheit  zuv^egegebrachte  Thrombose  öder  Ma- 
rasmus. 

Es  ist  doch  besonders  augenfällig,  wie  oft  man  unter  den  in 
der  Literatur  erv^ähnten  Fallen  findet,  dass  die  symmetrische 
Gaufirän  im  Zusammenhang  mit  einem  infektiösen  Zustand 
aufgetreten  ist,  während  bei  einigen  dieser  Patienten  zuvor 
mehrmals  einfache  vasomotorische  Raynaud-Symptome  vorge- 
kommen  sind,  ohne  dass  dabei  ein  febriler  Zustand  erwähnt 
wlirde. 

^)  Ållm.  svenska  läkartidningen  1916. 

42— ^.VOÖÄÖ.    ycril  mtd.  (ivk.   Bd  31.   Ard.II.   Sn- 19. 
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Oljsohon  es  vun  grössteiii  Interesse  flir  die  Heleiu*htiing  diese.s 
Zusaminenhanges  sein  vvlirde  alle  die  Fälle,  wo  Intektions- 
krankheit  V(jrgelegen  hat,  durchzuf^ehen,  wlirde  dieser  Autsatz 
doch  dadurch  allzu  vveitsclivveilig  vverden,  und  ic}i  iiiiiss  mich 
daher  auf  eiuen  summarischen   Bericht  beschränken. 

Einige  Fälle  von  besonderein  Interesse  inöchte  ieh  jedoch  er- 
wähnen. 

G0LD8TANDTS  Fall.  (il ber  symm.  Brand.  Tnaug.  Dissert. 
18^57,  ref.  Cassirer.) 

28-jährige  Näherin,  zeigte  an  allon  Fingern  fuchsinrote  Fär- 
bung,  i.  ii.  gesund.  —  Vor  4  Jahren  das  gleiche  und  Schmerzen, 
dauerte  danials  ^  2  Jahr.  —  Nach  2  Jahren  Rezidiv  während  '2, 
Monaten.  Dann  von  neuem  Rezidiv  nach  1  Jahr  uin  nicht  mehr 
ganz  wieder  Uberzugehen.  —  Nun  sind  die  Finger  rot,  geschwol- 
len,  schmerzen.  Am  2.  und  H.  Finger  seröse  Biåsen.  Diese  wer- 
den  imidiert  Nun  erkrankte  die  Pat.  plötzlich  an  einer 
schweren  Infektionskrankheit  von  unbekannter  Genese,  und 
unmittelbar  darauf  trät  teils  Zyanose,  teils  Rubor  in  den  Ex- 
tremitätenenden  und  sehon  nach  o()  Stunden  Gangrcän  der  Spit- 
zen  auf.     Nach  J>  Tagen  Exitus. 

Die  Sektion  ergab  eine  iiber  den  ganzen  Körper  ausgebreitete 
Sepsis,  deren  Ursache  ungewiss  war.  Nur  makroskopische  Un- 
tersuchung  des  Nervensystems,  welches  intakt  befunden  wurde; 
periphere  Nerven  nicht  untersucht. 

Offenbar,  sagt  G.,  war  unter  dem  Eintluss  der  Infektions- 
krankheit aus  der  vasomotorischen  Störung  ein  symmetriscber 
Brand  geworden. 

Rham  erwähnt  einen  Fall  von  einem  <^-jährigen  Mädchen, 
das  mebrere  vorhergehende  Anfälle  vasomotorischen  Charakters 
gehabt  hatte.  Dann  bekam  sie  irgend  eine  Infektionskrank- 
heit mit  stärker  Diarrhoe,  Puls  bis  120,  und  nun  entstand 
Gangrän  in  den  angegriöenen  Teilen.  Cassirer  hat  eine  43- 
jährige  Frau  beobachtet,  die  vorher  mehrere  Anfälle  gebabt 
hatte.  So  bekam  sie  eine  Zeitlang  oft  Panaritien.  Später  ka- 
men  Raynaudaufälle  mit  Nekrosen.  Verdelli  beschreibt  ein 
1-jähriges  Kind,  das  mit  Fieber  und  Magensymptomen  er- 
krankte. Nach  o  Tagen  traten  am  ganzen  Körper  livide  und 
rote  Flecke  auf.  Diese  wiirden  später  schwarz;  dann  entstanden 
Biåsen  und  darauf  Nekrosen  an  Fingern,  Zehen,  Nase,  Ohren. 
Darauf  Besserung,  aber  nach  einiger  Zeit  gewöhnliches  Ray- 
naud-Rezidiv    von    vasomotorischem    Charakter.      Seidelmann 
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unil  liAttiKS  teilen  Ueol)aclitung('ii  von  \vie(lerholt(;rj  syiunic- 
trisolnMi  (Tangrjlnaiiiallcn  mit  Muinilikation,  nach  Partus,  mit. 
PovvKi.i.  liat  (lic  (-ianii^nln  nach  I)ij>htherie  gesehen.  Kaynaud 
selbst  war  dt^  Meinuni;-,  dass  (lic3  Krankheit  oft  aui'  Malaria- 
basis  stelie,  1111(1  Cassirkr  (Tvvähnt,  dass  eine  grosse  An/ahl 
Fälle  ])eschriel)('ii  sind,  vvo  Malaria  in  d(ir  Anamncse  vor- 
koiniiit,  so  /.  K.  von  Frikdmann,  ('assihkr  (der  scfiwere  Kall 
mit  (ianf;-nin  des  l/enis),  Fischkr  u.  A.  Kstländkr  hat  hei 
niclit  weniger  als  21  Filllen  von  Typhus  exantematicus  Gan- 
i^rän  gefunden.  Bei  Typhus  abdominalis  tinden  sich  Fälle  er- 
vvälint  von  I^runniche,  Schultz  u.  a.  iind  ])ei  Variola  von 
llaynaud.  Im  Zusammenhang  mit  Pneumonie  sind  mehrere 
Kalle  beobaehtet  worden.  Hierzulande  hat  Hellström  die 
Ivrankheit  naeh  Scharlaeh  gesehen. 

Es  ist  nicht  das  erste  Mal,  dass  diese  Krankheit  hier  in  der 
schwedischen  ärztliehen  (Tesellschaft  beschrieben  wird.  Zu 
wiederholten  ]\Ialen  sind,  wie  oben  erwähnt,  Mitteilungen  und 
Demonstrationen  gemacht  worden  von  Welander,  J.  Berg,  Iv. 
Svenson,  Warfvinc^e,  Borelius,  Westermark,  1.  Holmgren. 
Mehrere  dieser  Fälle  scheinen  mir  von  grossem  Jnteresse  zu 
sein,  gerade  durch  den  Zusammenhang  mit  dem  infektiösen 
Zustand,  in  welchem  sich  die  Krankheit  entvvickelt  hatte. 

J.  Bergs  Fall  ist  ein  1^2-jähriges  hereditärsyphilitisches 
Kind,  das  nun  Brand,  deutlich  in  dem  einen,  und  eine  Andeu- 
tung  in  dem  andern  Fuss,  zeigt.  Das  Kind  hatte  die  ersten 
Tage  Fieber.  WesteRxMARCKs  Fall  ist  eine  29-jährige  Frau,  bei 
welcher  nach  allgemeinem  Unwohlsein  mit  Schiittelfrost  wäh- 
ren  einer  kiirzeren  Zeit  sich  eine  typische  symmetrische  Gan- 
grän  einstelle.  Iv.  Svenson  hat  ein  halbes  Dutzend  Fälle  von 
spontaner  Gangrän  an  Fingern  öder  Zehen  bei  jiingeren  öder 
Personen  mittleren  Alters  beobaehtet.  In  einem  Fall  erwähnt 
Svenson,  dass  allgemeines  Unwohlsein  und  Fieber  vorausging. 
In  einem  anderen,  bei  einem  Knaben  von  2  Jahren,  stellte 
sich  die  symmetrische  Gangrän  ein,  nachdem  der  Pat.  zuerst 
einen  purpuraähnlichen  Ausschlag  am  Körper  und  darauf  eine 
Pleuropneumonie  gehabt  hatte. 

Besonders  interessant  und  ausfiihriich  beschrieben  sind 
Wafvinges  und  Borelius  Fall.  Der  ausfuhrliche  Bericht  tin- 
det  sich  in  der  Zeitschr.  Hygiea  lur  die  Jahre  1889  und  1893, 
weshalb  ich  sie  hier  iiur  kurz  referiere, 
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WAKFVlNiiES    Fall. 

Kin  44-jähriger  Bäeker,  der  nt*ben  xVhusus  (lelenkriieuniatiH- 
mus  und  Sevhanker  gehabt  hat.  Hat  nicht  zuvor  Kaynaud  ge- 
habt.  Krkrankte  '^V?.  ^^ — 11  Tage  unpässlich,  danu  rote  Flecke 
in  Menge  an  verschiedenen  Teilen  des  Körpers.  Der  Pat. 
wurde  dann  allgemein  elend,  bekani  Fieber,  H>5,6,  Puls  112, 
Blut  und  Zylinder  im  Harn.  l)ie  Fleeke  wurden  blaiirot  und 
die  Zehen  wurden  zyanotiseh,  kalt,  schmerzhaft  und  gefnhllos. 
Allmählich   traten  Klasen  und  (langrän  an  allén   Fingern  aut". 

Der  Pat.  starb  ^/a.  Die  Sektion  zeigte  typhoidähnliche  Milz. 
Am  Darinkanal  nichts  Bemerkensvvertes.  Die  Nieren  hoch- 
gradig  paren chy matos  verändert.  Keine  Throml)en.  keine  ate- 
romatösen  Veränderungen. 

Mikroskopische  Untersuchung  wurde  in  der  Xervenklinik 
vorgenommen.  (Wising  und  Saxtesson).  Keine  deutliche  Ver- 
änderungen im  Rtickenmark.  Periphere  Nerven  und  Gehirn 
öder  Synipatieus  nicht  untersucht.  Warfvinge  scheint  geneigt 
eine  spezielle  Infektion  anzunehraen. 

BoRELius  und  HuLTGRENS  Fall.  Ein  3o-jähriger  Hufner,  der 
nicht  Lues  öder  Abusus  dargeboten  hatte,  bekam  eine  schwe- 
rere  akute  Infektionskrankheit  unbekannter  Art  (typhoidver- 
dächtig).  Er  war  sehr  herunter  und  benommen.  Später  zuerst 
Schmerzen,  dann  Biåsen,  dann  Gangrän  in  den  Zehenspitzen 
beider  Fiisse.  Das  Gehör  nach  der  Krankheit  herabgesetzt, 
Patellarreflexe  aufgehoben.  Herztöne  schw^ach.  Nach  und 
nach  trät  Gangrän  der  Zehenspitzen  und  darauf  Demarkation 
und  Genesung  ein.  Borelius  meint,  dass  die  Krankheit  mit 
der  Infektionskrankheit  zusammenhängt,  dass  aber  die  Gan- 
grän nur  ein  Symptom,  keine  einheitliche  Krankheit  sel. 

Wenn  ich  meine  eigenen  Fälle  speziell  mit  diesen  tibrigen 
hierzulande  beschriebenen  Fallen  von  symmetrischer  Gangrän 
vergleiche,  linden  sich  in  dem  Typus  und  Verlauf  der  be- 
gleitenden  Infektionskrankheit  viele  schlagende  Ahnlichkeiten. 
Besonders  gilt  dies  von  den  Initialsymptomen,  dem  allge- 
meinen  Unwohlsein,  der  Schlatlosigkeit,  der  psychischen  Be- 
nommenheit;  ferner  von  den  häufig  vorkommenden  eigen- 
tiimlichen  Ausschlägen,  der  Geschwulst  in  den  Gelenken,  dem 
stark  ausgesprochenen  Schmerz,  der  Albuminurie,  der  Herz- 
schwäche,  der  Milzvergrösserung  nnd  der  auf  Polyneuritis  deu- 
tenden  Emplindlichkeit  und  der  Areflexie.  Dass  der  Krank- 
heitsverlauf   ziemlich    einheitlich    ist,    ist    demnach   klar,  aber 
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(laraus  mit  Notw  t'ii(liu;l<('it  aul'  cinr  s|)(*/i('ll('  Infektion  sclilics- 
sen  7A\  wollcn,  ist  viclloicht  niclit  ni)i\(r  odcr  wcnigsU^na  durch 
(las  hislicr  vorhandcnc  vcrhältnismässii:;  Unii|)jK'  Miit(;riiil  nioht 
hinrcicliciKl  l)('L;riiiHlot.  Möglioli  ist  ja  iiiinicrhin,  dass  Wai;f- 
viNUK  eiii  KiH'ht  zu  st-iiicr  Annaliinc  liahcii  kanii.  abcr  ehenso 
grosscs  Kcclit  diirfte  Hohkmus  fiir  dir  seinige  hahcii,  dass  dir 
Intoklion   nirht  einheitlich   ist. 

Dit'  Anscliwolliingen,  dic  eigentiimlicJuMi  Aussc^hlägi-,  dir 
HerzatiVdvtioiien  sprechon  fiir  eine  rheumatoide  Infektion.  Dic 
Polvneuritis  und  vor  allem  dic  Sektionsbefundc  flir  ni  ne 
schwere  mehr  septische  Infektion. 

A\'as  die  Neul"itis  anbelangt,  so  hat  nian,  wi«^  oben  prwähnt, 
Strcit  dariiber  gefiihrt,  ob  sie  als  das  Primäre  fiir  die  Ent- 
stehnng  der  (7  an  gran  aufgefasst  werden  soll  öder  ob  sie  se- 
kundär ist,  und  von  der  putriden  Resorption  der  (-rangrän 
herriihrt. 

Nach  meinen  eigenen  Fallen  und  denen  aus  der  Litteratur 
känn  ich  nicht  linden,  dass  eine  dieser  Auffassungen  die  rich- 
tige  ist.  Freilich  sind  die  neuritischen  Veränderungen  in  den 
der  (yangrän  zunäcbst  liegenden  Teilen  am  stärksten  ausge- 
sprochen,  aber  sie  werden  auch  weit  von  der  Gangrän  und  in 
Xerven  angetrofFen,  die  durchaus  nicht  in  ihrer  Nähe  liegen, 
wie  im  Vagus.  Ebenfalls  tre  ten  ja  die  schweren  Neuritis- 
symptonie  länge  vor  dem  Eintritt  der  Gangrän  auf. 

(regen  das  primäre  Auftreten  der  Neuritis  betonen  besonders 
(yASSiRER,  Dehio  und  Weiss,  dass  viele  Fälle  von  symmetriscber 
Gangrän  bekannt  sind,  wo  durcbaus  keine  neuritiscbe  Verän- 
derungen anzutreffen  gewesen  sind. 

Meines  Erachtens  ist  es  dann  leichter  die  polyneuritischen 
Veränderungen  als  ein  Teilsymptom  der  allgemeinen  septischen 
Infektion  zu  erklären. 

Eigentiimlicli  ist  es  iibrigens  zu  beobacbten,  wie  wenig  die 
anatomischen  Veränderungen  den  heftigen  Scbmerzen  ent- 
sprechen,  und  wie  wenige  raotorische  und  sensible  Lähmungs- 
symptome,  trotz  der  zuweilen  recbt  kraftig  angegriiFenen  Ner- 
ven eintreten. 

Fiir  das  erstere  Verhalten  diirfte  keine  andere  Erklärung 
zu  tinden  sein,  als  dass  in  solchen  Fallen  voriibergenende  hef- 
tige  Reizungszustände  vorliegen.  Fiir  das  letztere  Verhalten 
iindet  man  in  meinem  ersten  Fall  eine  gewisse  Erklärung, 
wenn  man  sieht.  wie  grosse  Nervenbiindel  vollkomnien  gut  bei- 
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behiilteii  sind,  vvähreiul  andere  und  kleinere  Hiindtd  stark 
altiziert  siiid.  Ks  hat  uach  dem  kliuischen  Befund,  den  An- 
schein,  als  ob  besoiiders  die  motorischen  bei  dieser  Krankheit 
aicht  aiio^egrirten  wurden,  vvährend  dagegen  sensible  häufiger 
und  vielleifht  darf  man  aueh  annehmen  myelinhaltigf  tropische 
stärker  augegriffen  vverden. 

Der  Verlaul*  der  truphischen  i^'äden  ist  ja  einstweilen  noch 
eine  unaulgeklärte  Saehe.  Dass  die  Sympaticusladen  nicht 
direkt  mit  den  trophisehen  Verhäitnissen  zu  tun  haben,  vvird 
besonders  von  Levvanuowsky  hervorgehoben,  weleher  bemerkt, 
dass  das  Abschneiden  von  Sympaticuszweigen  keine  Atrophie 
in  der  glatten  Muskulatur,  also  auch  nicht  in  dem  dazugehö- 
rigen  (lefässmuskel,  bevvirkt.  Dieser  Umstand  entzieht  ja  der 
Annahme  einer  direkten  vasotrophisehen  Sympaticusgangrän 
ihre  StUtze. 

Vieles  in  den  angefuhrten  Fallen  scheint  mir  dagegen  lur 
die  Autiassung  zu  sprechen,  die  ja  auch  von  Borelius  unter- 
stiitzt  vvird,  dass  fiir  die  Entstehung  der  Gangrän  eine  Infek- 
tion erforderlich  ist;  diese  iindet  einen  giinstigen  Boden  in 
dem  Locus  minoris  resistentiae,  der  bei  den  Personen  vorhan- 
den  ist,  welche  die  hereditäre  öder  erworbene  Neigung  zu  va- 
somotorischen  Störungen  vom  Raynaudschen  Typ  haben. 

Die  hereditäre  Anlage  habe  ich  zuvor  beriihrt  und  auch  das 
Wichtigste  augeluhrt,  was  von  den  während  der  Entwicklung 
liinzutretenden  Ursachen  bekannt  ist,  sei  es,  dass  es  Erkältun- 
gen,  Traumen,  Riickenmarksprozesse  öder,  wie  in  den  von  mir 
beschriebenen  Fallen,  Tumoren  sind. 

Einen  Umstand  habe  ich  jedoch  nur  beiläutig  erwähnt.  Dies 
ist  die  Bedeutung  der  Syphilis.  Wie  ich  zuvor  bemerkt  habe, 
tindet  sich  in  einer  ganzen  Reihe  Fälle  Syphilis  in  der  Anam- 
nese  und  zwar  sowohl  kongenitale  als  erworbene.  Eine  grös- 
sere  Statistik  iiber  das  Vorkommen  von  Syphilis  bei  dieser 
Krankheit  existiert  nicht.  Monro  beziiFert  sie  auf  2,8  %.  Zu 
dieser  letzteren  Ziffer  kommt  auch  Cassirer.  Aucli  der  Zu- 
sammenhang  ist  nicht  klar,  da  man  ja  in  mehreren  Fallen 
nicht  annehmen  känn,  dass  es  sich  um  einen  wirklichen  R,ay- 
naud  gehandelt  hat,  sondern  um  Thrombose,  beruhend  auf  Ge- 
fässveränderungen.  Fälle  mit  hereditärer  Lues  werden  be- 
schrieben  von  J.  Berg,  Hutohinson,  Krisowski  u.  A. 

Erworbene  Syphilis  wird  von  mehreren  Yerfassern  erwähnt, 
nuf   die  ich  hier  nicht  näher  eingehen  känn.     Ich  möchte  nur 


sTi'niK  iwvM  ni  K  svMMRTiuscni;  <;an<;han.  5K) 

l)pm«*rkt'n,  dass  r\n  ])es()n(i('rs  iiitiTcssantcr  Hrrloht  iibcr  diosen 
ziisamiiuMihani;  uiid  im  iil)ric;«Mi  dvr  l)('st«'  Bericht,  den  ich  ilhcr 
dici  KraiikhfMl  in  ihrciii  i»-aiizrn  Umfang  gcfiindcn  habc,  von 
MoiuJAN  al)e:('ir<'l)<'n  ist,  ans  drsscn  Arlx-it  ich  luTfits  mehrcre 
Ansserniigen  ziticrt   liahc 

Bi'i  d(Mi  schwedischen  Fallen  tindet  WARFViN(iK  in  dem 
seinifren  Sclianker  in  der  Anamnese  f'})ensr)  aiu-li  .1.  P>hk(;  in 
dem  seiniii^en. 

AVas  nunne  heiden  Kalle  anbelangt.  so  liegen  ja  hier  keine 
diesbeziigliche,  Angaben  vor.  Ich  möchte  jedoch  in  Bezug  aui' 
den  Fall  1  darauf  aufmerksam  machen,  wie  von  den  meisten 
Lehrbuehverfassern  die  chronische  Pancreatitis  oft  als  auf  lue- 
tischer  hänfig  hereditärlnetischer  Basis  ruhend  angesehen  wird, 
und  was  den  Fall  2  anbelangt,  so  meint  man  ja,  dass  diese 
tibrösen  Muskeltumoren  hänfig  eine  syphilitische  Atiologie  ha- 
ben. 

Wie  ich  in  der  Einleitung  erwähnte,  spielen  psychische  Ver- 
hältnisse  bei  der  Entstehung  der  Raynaud-Symptome  eine  ge- 
wisse  RoUe.  Die  nervöse  Veranlagung  und  speziell  die  Anlage 
fiir  diese  Krankheit  kommt  ja  häufig  in  der  Verwandtschaft  vor. 
(Tewöhnlich  sind  ja  auch  Psychosen,  und  diese  waren  mehr 
öder  weniger  in  meinen  beiden  Fallen  ausgesprochen  zu  fin- 
den.  Cassirer  erwähnt  einen  Fall  verursacht  durch  Schreck 
nach  einem  unsittliohen  Attentat  und  einen  Fall,  wc  der  Pa- 
tient die  Symptome  durch  biosses  Denken  an  dieselben  her- 
vorrufen  konnte. 

FucHS  erwähnt  einen  Fall,  wo  die  Symptome  im  Zusammen- 
hang  mit  Zwangsvorstellungen  auftraten.  Souques  und  Lévi 
beschreiben  Fälle,  wo  sie  der  Meinung  waren,  die  Symptome 
durch  hypnotische  Suggestion  beeinflussen  zu  können. 

Da  meine  Fälle  ja  keinen  Anlasss  geben,  niich  eingehender 
mit  dieser  Atiologie  zu  beschäftigen,  habe  ich  nur  kurz  auf 
diesen  sicherlich  sehr  interessanten  Zusammenhang  aufmerk- 
sam machen  wollen,  bei  welchem  man  möglicherweise  an  in- 
nere  sekretorische  Vermittlung  denken  könnte. 

Die  auf  psychogenem  Wege  entstandenen  Symptome  sind 
jedoch  immer  nur  einfache  vasomotorische  Raynaud-Symptome, 
nicht  wirklich  symmetrische  Gangrän  gewesen.  Cassirer  halt 
es  jedoch  nicht  fiir  ausgeschlossen,  dass  auch  solche  hysterischer 
Xatur  vorkommen  könnten.    Indessen  muss  man  bei  der  Beur- 
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teilung  soldier  Fälle  hesouders  kritisch  sein,  wu-  ioh  in  »Mnein 
aus  meiner  eigenen  Erlahrung  zeigen  werde, 

Es  betrittt  eine  HO-jährige  hysterische  Fraii,  die  ich  noch  in 
Behaudliiiig  liabe.  Sie  ist  länge  heniianilsthetisch  gevvesen,  hat 
Hemicontractur.  Vor  einigen  Jahren  traten  in  der  anästhe- 
tischen  Seite  nach  einander  zahlreiche  tiefe  Ulcerationen  auf. 
Sie  waren  äusserst  schwer  heilbar  und  —  schwer  zu  erklären. 
Von  mehreren  Ärzten  wurden  sie  1'iir  trophisch»*  Wunden  ge- 
halten.  Xach  einiger  Zeit  entdeckte  inan  indessen,  dass  die 
Patientin  sich  diese  Wunden  durch  wiederholte  subkutane 
Ammoniakinjektionen  selbst  beibrachte.  Die  meisten  öder  alle 
derartigen  Fälle  diirften  wohl  als  freiwilligc  Schädigungen 
erklärt  werden  können. 

Da  nun  mehrere  der  angeliihrten  Fälle  lur  die  Möglichkeit 
zu  sprechen  schienen,  dass  die  bei  Raynauds  Krankheit  zu- 
weilen  hinzutretende  (langrän  nieht  immer  lediglich  als  das 
Endstudiuni  der  Krankheit  anzusehen  sei,  wie  Raynaud  meint, 
dass  vielmehr  die  Entstehung  von  wirklich  symmetrischer 
(Tane-rän  durch  zwei  verschiedene  Momente,  nämlich  teils  die 
durch  Anlage  öder  Erwerbung  zuwegegebrachte  vasomotorische 
Störung,  teils  eine  Infektion,  bedingt  sein  könne,  lag  es  ja 
nahe,  den  Versuch  zu  machen,  die  liichtigkeit  dieser  Annah- 
men  experimentell  zu  studieren. 

Um  ähnliche  Bedingungen  wie  diejenigen,  unter  welchen 
die  Krankheit  in  einer  Anzahl  Fälle  aufgetreten  ist,  zuwege- 
zubringen,  hatte  ich  mir  gedacht,  dass  es  vielleicht  zweck- 
mässig  wäre,  entweder  lur  längere  Zeit  die  Arterie  zu  unter- 
binden  und  ausserdem  eine  venöse  Stase  zu  bewirken  öder 
auch  direkt  einen  wirkliehen  lokalen  Gelasskrampf  durch  Ad- 
renalininjektionen zuwegezubringen. 

Bei  einigen  Versuchstieren  könnte  man  dann  zuerst  Strepto- 
kokken-  öder  andere  Bakterienkulturen  in  das  Blut  öder  in  peri- 
phere  Teile  einspritzen  und  darauf  das  Resultat  bei  den  Tie- 
ren,  wo  nur  eine  vasomotorische  Störung  verursacht  wird,  mit 
dem  Resultat  bei  den  Tieren  vergleichen,  wo  ausserdem  Bak- 
terienkulturen eingespritzt  werden. 

Einige  Beobachtungen,  die  Gunnar  Nyström  ^)  bei  seinen  fur 
eine  andere  Untersuchung  vorgenommenen  Experimenten  ge- 
macht  hat,  scheinen  mir  eine  gewisse  Stiitze  dafur  zu  gewäh- 


1)  Sv.  Läk.-säUsk.  Handl.,  Bd  43,  1917. 
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rni.     (lass     man     iiadi     dem   (»Ix-ii   crw  lilnitcii    Vrrsiiclisv  rrraliiTu 
]i()siti\c    I  >('()l)aclit  iini;;»'!!    inaclicii    kiin  iitc. 

1  111  /Il  imtcrsiicIifiK  ol»  cinc  M()i:^liclikril  sorliaiMlcn  isl,  in 
(licsrr  \\  cisc  dic  1  icd i ni!;uni;HMi  iVir  dii-  l^liitslclmiii;-  noii  (iaii- 
•••räii  /u  studitTcn,  lialx'  idi  in  der  haklcrioloi^-isclien  Ahtcilunfr 
{[(')<  KaroliniscluMi  Instituts,  untcr  Lcitung  des  hozcntcn  l\  1  i  n  i;. 
Ticrversuclie  mit  intravcnöscn  Strcptokoklvcn-I  iijidvtioncn  vow 
Inrincnsacinijycincn  und  sul)kutan«*n  Adrenalininjcdxtioncn, 
naclidciii  dic  Intrktion  in  (iang  ^-cdxoiniiicn  war,  Nor^cnoiiiiin-n. 
riter  dic  Hcsultatc  dieser  Versiichc  liottf  idi  später  liin  hp- 
riclitcn    /u    krmnen. 


]\I('inem  vendirtcn  Lehrer  Professor  F.  LnxXiMALM  und  Pro- 
tcssor  JsR.  H(M.M(;hkx  spreelie  ich  meinen  Dank  aus  fur  dic 
rherlassung  der  von  ihnen  untersuchten  interessanten  Krank- 
hcitstalle.  Professor  Kmil  Holmgren  und  Professor  U.  (^uenskl 
danke  ich  fiir  die  sehätzbare  Hulfe  bei  der  pathologisch-anato- 
niischeu  Untersuohung. 
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\)  noiMliskji  k()ii£;resseii  för  iiivjirios  iiiodiciii. 

Nordiska  lon^ningi^n  för  in  v.  medicin  liåller  kongniss  i  Kö- 
benliavn   IS— 20  augusti  d.  å. 

Dittkitssionsämnc:  Dietens  betydelse  vid  behandlingen  av 
lijärt-  och   njurinsufticiens. 

Inlodaiv:  överläkare  Rnhoic\  Köbenhavn,  och  med.  dr.  K. 
Motzfcldi,  Kristiania. 

Kongressens  president  är  professor  K.  Faher. 

Föredrag  anmälas  till  generalsekreteraren,  överläkare  Victor 
ScJiecl,  Bispbjiurgs  Hospital,  Köbenhavn,  eller  till  överläkare 
/.  Hedeniiis^  Stockholm. 


Till  redaktionen  insända  böcker: 

Fråu  författareu: 

Th.  E.  Hess  Tliaysen:  Bidrag  til  den  kroniske  habituelle 
obstipations  klinik  og  r0ntgenologi.     II  del.  K0benhavn  1918. 

Ehhe  BerfjJi:  Studie  över  dövstumheten  i  Malmöhus  län. 
Akad.  avhandl.  Stockholm  1919. 

Edv.  Elders:  Folkesyphilis  i  Danmark.     K0benhavn  1919. 

Fråu    Mr.   Heury    Frowdc    and   Messrs,  Hoddcr  &  Stouglitoii,  Oxford 
Press  Warehoiise,  Faltou  square,  London,  E.  C.  1: 

A.  Melville  Petterson:  The  anatomy  of  the  periferal  nerves. 
London  1919.     Pr.  ^Ve  net. 

Ä.  G.  Wehh- Johnsson:  Surgical  aspects  of  typhoid  and  para- 
tyj-)hoid  fevers.     London  1919.     Pr.  ^Ve  net. 

HugJi  Wingfield:  The  forms  of  alcoholism  and  their  treat- 
ment.     London  1919.     Pr.  5/-  net. 

L.  W.  Ha  rr  i  son:  The  diagnosis  and  treatement  of  venereal 
diseases  in  general  practice.     London  1919.     Pr.  25/-  net. 

Sir  James  Piirves  Stewert  and  Arthur  Evans:  Nerve  injuries 
and  their  treatement.     London  1919. 
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Nordiskt  iiH^diciiiskt  Arkiv 

liar  till  iij)j)i;ii"t  alt  iiuijli^göra,  att  de  nordiska  ländernas  pro- 
duktion inoui  kirurgiens  samt  den  inre  merlicinens  och  pediatri- 
kens områden  må  framträda  inför  utlandet  såsom  ett  samlat 
helt  i  stället  tor  att,  som  nu  är  fallet,  spridas  bland  massan 
av  publikationer  i  utländska  tidskrifter.  Det  är  således  en 
nordisk  samlingstanke,  som  ligger  till  grund  för  arkivet.  Nu 
är  just  en  synnerligen  lämplig  tidpunkt  att  söka  kraftigt  driva 
fram  arkivet  och  öka  dess  spridning  utomlands.  Tidskriftens 
titel  försvårar  dock  denna  spridning,  i  det  att  utlänningen  av 
namnet  lätt  drager  den  slutsatsen,  att  arkivet  är  tryckt  på  ett 
för  honom  obegripligt  språk,  ehuru,  som  bekant,  sedan  lång 
tid  tillbaka  nästan  alla  avhandlingar  i  arkivet  äro  översatta 
till  engelska,  franska  eller  tyska.  Redaktionen  har  därför  be- 
slutat att  nu  ändra  namn  på  tidskriften.  Naturligtvis  har 
redaktionen  härvid  utgått  från,  att  ett  fullt  neutralt  namn 
borde  väljas.  Det  har  därför  ansetts  fördelaktigt  att  taga  ett 
latinsht  namn,  som  tillika  anger  tidskriftens  skandinaviska 
ursprung.  I  anslutning  till  i  Sverige  tidigare  utkommande 
Acta  mathematica  och  Acta  otho-laryngologica  kommer  där- 
för arkivets  kirurgiska  avdelning  att  från  och  med  band  52 
kallas  Avta  chirurgica  scandinavica^  medan  dess  medicinska 
avdelning  benämnes  Acta  medica  scandinavica.  Såsom  gemen- 
sam titel  för  de  båda,  i  övrigt  självständiga  tidskrifterna  bibe- 
hålles  det  gamla,  sedan  länge  kända  och  aktade  namnet 
Nordiskt  medicinskt  arkiv,  varför  bandens  nummerföljd  fort- 
sättes. 

Undertecknad  hoppas,  att  de  båda  tidskrifterna  under  sina 
nya  namn  måtte  av  Nordens  läkare  omfattas  med  intresse  och 
vinna  deras  verksamma  stöd. 

Stockholm,  Kristiania,  Köbenhavn,  Helsingfors  i  april  1919. 

Redaktionen. 
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Cas   (rArtlirite  goiiorrlioYque  avec  altérations 

caractoristiques  de  la  pcaii.    Contribution  a  la 

question  de  la  Kératodermie  goiiorrhoique. 

Par 
JAMES  STRANDBERG  et  ISRAEL  HEDENIUS. 


Il  existe,  comme  on  le  sait,  des  observations  concernant  des 
cas  de  gonorrhée  avec  altérations  de  la  peau.  Les  Communi- 
cations relatives  å  des  cas  de  ce  genre  sont  peu  fréquentes,  ce 
qui,  étant  donné  la  grande  fréquence  de  la  gonorrhée,  donne 
å  penser  que  la  complication  en  question  est  d'une  grande 
rareté.  En  outre,  dans  la  plupart  des  cas  décrits  on  peut,  en 
toute  certitude,  supposer  que  le  symptöme  dermique  a  été  de 
nature  purement  fortuite  et  n'a  aucune  espéce  de  relation  cau- 
sale  avec  Tinfection  gonorrhoique.  Buschke  a  analysé  ces  cas 
de  prés  et  a  cherché  ä  donner  un  exposé  définitif  de  la  question 
de  Texanthéme  gonorrhoique,  une  premiére  fois  dans  les  Ar- 
chiv  f.  Derm.  und  Syph.,  1899,  Bd.  48,  et,  en  dernier  lieu, 
d'une  fa9on  plus  compléte,  dans  le  Geschlechtskrankheiten  de 
Finger  et  Jadasohn.  Les  indications  qui  vont  suivre  sont  en 
partie  empruntées  ä  ces  ouvrages  toutefois,  postérieurement 
aux  publications  de  Buschke,  il  a  été  fait  toute  une  serie 
d'observations  qui,  a  plusieurs  égards,  complétent  heureuse- 
ment  son  exposé  et  doivent,  par  cela  méme,  étre  prises  en  con- 
sidération. 

On  observe,  en  régle,  de  Texanthéme  gonorrhoique  dans  les 
cas    graves  de  cette  maladie  avec  infection  générale  prononcée 
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et  symptömes  articulaires.    On  a  Thabitude  de  distinguer  quatre 
formes  d'éruption: 

1.  Erythhne  simple. 

2.  Urticaire  et  érythéme  noueiix. 

3.  Exantheme  hémorragique  et  hulleux. 

4.  Hyperkeratose. 

Dans  les  cas  d'érythéme  simple,  d'urticaire  et  d'érythéme 
noueux,  il  es^:  en  general  tres  douteux  que  les  modifications 
dermiques  puissent  véritablement  étre  regardées  comme  dépen- 
dant  de  la  gonorrhée.  Les  eruptions,  en  particulier,  n'ont 
aucun  aspect  caractéristique,  mais  peuvent  parfaitement  s'ex- 
pliquer  comme  des  complications  fortuites  ou  comme  des  in- 
toxications  résultant  de  balsamiques  comme  Thuile  de  Santal, 
le  baume  de  Copahu,  le  cnbébe  ou  d'autres  médicaments  usités 
en  gonorrhothérapie. 

Les  exanthémes  hémorragique  et  buUeux  peuvent  également 
en  certains  cas  s'expliquer  de  la  méme  la(^'on,  mais,  en  d'autres 
cas,  par  contre,  comme  par  exemple  dans  celui  décrit  par  We- 
LANDER  ^),  il  semble  qu'il  y  ait  une  connexion  indiscutable  avec 
Tinfection  gonorrhoique.  Le  patient  a  notamment  présenté  la 
méme  eruption  dans  deux  infections  gonorrhoiques  consécuti- 
ves.  La  premiére  lois  on  lui  avait,  il  est  vrai,  administra 
China  et  Balsamica;  mais  la  seconde  fois,  par  contre,  les  modi- 
fications dermiques  se  produisirent  sans  qu'il  y  ait  eu  aupara- 
vant  médication  interne.  L'exantliéme  gonorrhoique  est  fré- 
quemment  accompagné  d'une  forte  montée  de  fiévre,  d'une  ag- 
gravation  de  Tétat  general,  de  néphrite,  etc.  Prochaska  a  pu, 
dans  un  cas  d'éxanthéme  gonorrhoique,  signaler  des  gonocoques 
dans  le  sang.  Dans  la  septico-pyémie  le  pronostic  est  géné- 
ralement  mauvais  si  des  eruptions  hémorragiques  se  produisent 
sur  la  peau.  Ce  n'est  toutefois  par  le  cas  dans  Texanthéme 
gonorrhoique. 

Le  cas  dit  d'hyperkératose  gonorrhoique  présenté  plus  d'in- 
térét  que  les  formes  mentionnées  ci-dessus  d'exanthéme.  Ici 
Ton  a  affaire  å  une  modification  de  la  peau  d'un  aspect  tout 
ä  fait  typique  et  caractéristique,  ä  une  hyperkeratose  rare  et 
extraordinaire  qui  s'observe  seulement  chez  les  målades  qui 
ont  souffert  de  rhumatisme  articulaire.  Les  observations  rela- 
tives  å  de  tels  cas  sont  toutefois  tres  peu  nombreuses.  Le 
premier   cas    fut    décrit    en   1893  par  Vidal.     Dans  le  premier 

^)  E.  Welander:  Nord.  med.  Arkiv  1894. 
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(k'S  ouvrages  nii'nlionn(''s  ci-dcssus  (1(^  Hrs(;iiKK  sont  ra])portées 
phisieurs  observations  publiées  rcspcctivement  par  Jacquet- 
Jeansklme  et  Ciiauffard.  Dans  son  autre  ouvrage  JiusciiKE 
mentionne  d'une  part  un  cas  o])servé  par  lui,  et  d'autre  part 
des  observations  faites  par  Roijkkt,  Stanislawsky,  Rotji,  Ciiauf- 
fard et  Froin  ainsi  (pie  par  Wadsack.  En  outre  Busciike  cite 
des  cas  ineertains  de  Lannois,   Baermann  et  autres. 

A  pen  pres  k  la  méme  époque  ou  Busciike  faisait  sa  der- 
niere  commnuieation,  Cuauffard  et  Fiessinger  ont  publié  2 
cas,  et  Arninq  et  Meyer-Delius  4  cas.  Plus  tärd,  il  a  été 
publié  de  divers  cötés,  méme  en  Angleterre  et  en  Amérique  des 
histoires  isolées  de  maladie.  Jusqu'å  la  fin  de  1916  j'ai  pu 
trouver  au  total  dans  la  littérature  médicale,  des  Communica- 
tions portant  sur  33  (éventuellement  37)  cas.  (Cf.  å  la  fin  du 
present  mémoire,  le  tableau  d'ensemble  de  cette  littérature).  Le 
nombre  des  cas  observés  est,  comme  on  le  voit,  tres  limité. 
Un  certain  nombre  d'entre  eux  sont,  de  plus,  incomplétement 
décrits.  II  serait  å  souhaiter  que  de  nouvelles  Communications 
viennent  jeter  un  peu  de  lumiére  sur  cette  singuliére  et  éton- 
nante  maladie.  Cest  pourquoi  j'éprouvai  une  grande  joie  lors- 
que,  grace  a  Taimable  proposition  du  Docteur  Israel  Hedenius, 
médecin  en  chef  de  THospice  de  Stockholm,  je  fus  mis  ä  méme 
d'étudier  un  cas  de  cette  espéce. 

Avant  d'aborder  Texposé  détaillé  de  la  doctrine  actuelle  con- 
cernant  la  symptomologie  et  la  pathogénése  de  Thyperkératose 
gonorrhoique,  il  convient  de  rendre  compte  de  cette  observation 
et  des  expériences  auxquelles  elle  a  donné  lieu. 

Histoire  de  la  maladie.     (I.  Hedenius.) 

G.  F.  N.,  26  ans,  employé  de  hureau. 

A.  F.  I.  hopital  de  Test.  No.  661/1917.  Entré  le  V?,  1917,  sorti 
(mört)  le  ^^^3  1918. 

Anamnése:  A  Tage  de  18  ans,  le  patient  fut  atteint  d'un  trauma 
(coup)  å  rarticulation  du  genou  droit,  qui  fut  suivi  d'un  épanche- 
ment  dans  la  dite  articulation.  Il  guérit  eependant  bientot.  H  prit 
une  infedion  gonorrhoique  pour  la  premiére  fois  en  1911,  ä  Tage 
de  19  ans.  Il  fut  alors  soigné  par  un  spécialiste,  mais  le  mal  évolua 
lentement.  En  méme  temps  recommenga  Tinflammation  dans  Tar- 
ticulation  du  genou  droit.  En  1913,  le  patient  heurta  de  nouveau 
ce  méme  genou  qui  enfla.  L'épanehement  disparut  rapidement,  mais 
par  moments  le  patient  ressentit  certains  malaises  qui  se  reproduisirent 
longtemps.     Pendant  sa  premiére  période  de  service  militaire  le  jeune 
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homme  put  toute  fois,  sans  difficulté,  prendre  part  aux  exercicee, 
marches  etc*.  Eu  1U14  il  fut  pour  la  atconäe  fois  atteint  de  yo- 
norrhée.  Cette  infectiou  traiua  elle  aussi  en  longueur,  mais  aueune 
eomplieation  ne  se  produisit.  La  iiieme  année  il  se  produisit  spon- 
tanément  une  forte  enflure  de  Tarticulation  du  genou  droit,  et,  apres 
un  certain  temps  uno  enflure  également  au  genou  gauche.  Il  fut 
alors,  traité  ä  Thopital  de  Sabbatsberg  au  moyen  d'une  ])onction  du 
genou  droit,  et  par  le  moyen  de  bandages.  Il  ne  ressentit  toutefois 
aucuue  sensibilité  ni  aueune  douleur  spéciale  dans  les  genoux,  et 
put  se  lever  et  vaquer  sans  difficulté  å  son  travail ;  il  fut  méme  mo- 
bilisé  comme  ouvTier  militaire  pendant  de  courtes  périodes  en  1914 
et  1915.  En  1915,  le  patient  fut  atteint  pour  le  troisiéme  fois  de 
gonorrhée.  Tout  d'abord  il  se  soigna  lui-méme,  mais  comme  Técoule- 
ment  augmentait  apres  un  coit  du  ^/i  1916,  il  entra  a  Thopital  de 
Sanct  Göran  le  ^Vi  1916.  Du  journal  de  cet  établissement  on  peut 
mentionner  les  détails  suivants:  Ecoulement  séreux  modéré  avec  go- 
nocoques  isolés.  Les  échantillons  d'urine  I  et  II  sont  également 
troubles.  Pas  de  remarques  quant  a  Tépididymis  et  å  la  prostate. 
L'enflure  et  répauchemeut  de  Tarticulation  du  genou  droit  subsistent 
quoique  sans  douleur  au  toucher,  Symptömes  d'arthritisme  égale- 
ment, quoique  moins  accentués,  dans  Tarticulation  du  genou  gauche. 
Le  patient  a  été  traité  par  des  lavages  suivant  la  méthode  de  Janet 
et  sortit  guéri  de  son  urétrite  le  '^'2  1916.  Diagnostique  du  Jour- 
nal: Gonorrhoea  acuta  (urethritis  ant.  post.).  Årthritis  chronica  go- 
norrhoica  genuum  amborum. 

Le  patient  a  peine  a  croire  lui-méme  que  son  ancien  ecoulement 
de  1915  ait  été  complétement  guéri  avant  quil  ait  cherché  å  entrer 
a  Thopital.  Au  cours  de  1916  le  mal  dont  il  souffrait  dans  les  ar- 
ticulations  empira  fortement.  Il  ressentait  des  douleurs  de  plus  en- 
plus  fortes  dans  les  jambes.  Il  tremblait  quand  il  avait  marché  un 
moment,  avait  de  la  difficulté  å  étendre  les  genoux  bien  que  les 
articulations  fussent  mobiles,  qu'il  n'y  ressentit  aucun  élancement  de 
douleur  et  qu'clles  ne  fussent  pas  sensibles  au  toucher:  Le  traitement 
physiothérapique  et  antiarthritique  n'a  donné  aucun  resultat.  Dans 
Tété  de  1916,  il  se  produisit  des  douleurs  et  tous  les  symptömes 
articulaires  s'aggravérent  de  plus  en  plus  en  dépit  du  traitement,  de 
sorte  qu'au  printemps  et  dans  la  premiére  partie  de  Tété  de  1917  le 
patient  dut  gärder  le  lit.  Aucun  ecoulement  du  canal  urinaire  n'avait 
été  observé  depuis  février  1916. 

Le  patient  fut  admis  å  Thöpital  de  Test  de  THospice  general  le 
V?  1917. 

Status^  méme  jour.  Le  målade  est  amaigri  et  généralement  déprimé 
apres  deux  mois  de  lit.  Pas  d' observations  en  ce  qui  concerne  la  peau, 
mais  le  målade  transpire  facilement  sur  tout  le  corps,  quoique  moins 
aux   extrémités.     Température   sous-fébrile,  variable  autour  de  38    C. 

Le  coeur  ne  présente  aucun  trouble,  mais  fait  entendre  un  bruit 
systolique  particulier  et  une  accentuation  du  son  aortique  second. 

Le  pouls  est  régulier  et  présente  les  qualités  physiologiques.  La 
pression  systolique  du  sang  est  de  125   mm.  Hg. 
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Po  lim  (ms  et  orf/anrs  digesiifs^   siins   roniarquoH. 

Sécrétion  de  furelre  8ans  gonocoqucs.  Urine  exempto  d'all)Uininc' 
et  (lo  sucrc.  \jVs  roiiia  niaiiifostcnt,  a  rrprcuvo  du  la  sun^liarKC 
(l'eau  C^  h)  un(>  diiirrso  norinalc.  La  pui)ille  droite  (^hI,  Icj^M-rcinciit: 
plus  petitc  (\\w  la  jj:aii('lu\  inais  de  loniu^  normale.  F^a  rractioti  a  la 
luniiri-(>  ost  bonno.  Rioii  a  rcnianpu^r  au  siijot  do  la  viio.  La  ro- 
actioii   de   Wassekmann   dans   lo  serum   sanguin  est,  negative. 

Articulations.  Uion  å  romaniuer  en  ce  qui  concerne  los  articula- 
tions  dos  doigts,  des  mains  et  des  coudes. 

Los  doux  articuhdions  des  épaules  sont  sensil)lcs,  au  parliculior 
oollo  (\c  garoho;  la  mobilito  est  (luolquc  peu  rcstrcinte  avec  croj)!- 
tatioM.  Los  muscles  deltoides  sont  atrophios.  Pas  de  trace  de  ncvrite 
dans  los  liras.  Pas  do  modification  de  la  peau  et  des  onglos  des 
doigts. 

Sonsibilito  augmcntée  et  mobilité  restreinte  dans  les  vertébres  du 
cou. 

Articidations  maxillaires  sans  remarques.  Pas  de  symptomes  aux 
vortobres  dorsales  et  lombaires. 

Les  deux  articulations  des  genoux  sont  tres  sensibles  et  gonflées 
par  suito,  semble-t-il,  d'un  (rdeme  périarticulaire.  La  capsule  ar- 
ticulaire  est  cependant  épaissie.  La  mobilité  est  réduite  dans  les 
deux  articulations  des  genoux  qui  restent  dans  une  position  légére- 
ment  fléchie.  Le  genou  droit  est  constamment  le  plus  atteint.  Le 
circonférence  au  dessus  du  milieu  de  la  patelle  C/s)  est  le  méme 
des  deux  cotés,   36,5  cm. 

Les  deux  articulations  du  pied  förment  une  masse  enflée,  de  sorte 
que  les  malléoles  se  distinguent  å  peine;  Tenflure  est  de  nature 
quasi  päteuse.  Rien  å  remarquer  en  ce  qui  concerne  les  articulations 
tarsophalangiennes  — 

Le   sang:  ^^9.     E.    4-150000,   L.   7500,  Hgl.   76  (Autenrieth-Kö- 

nigsberger). 
^Vi2.    E.   4  •  300000,  L.   5900,  Hgl.  73  (A.  K.). 

L'analyse  différentielle  des  leucocytes  le  ^^/i2  1917  a  donné  les 
resultats  sui vants: 

L.  neutrophiles :   72  %,  eosinophiles  1  %,  basophiles  0,5  %. 

Lymphocytes  20  %,  grands  mononucléaires  4,5  %,  formes  transitoires 
2  %. 

Le  patient  a  été  soigné  au  moyen  des  lavages  de  Janet:  des 
préparations  salicyliques,  compresses  et  chaleur  autour  des  articula- 
tions. 

En  septembre  1917  commencérent  peu  å  peu  å  se  manifester 
les  modifications  de  la  peau  décrites  plus  loin,  d'une  part  sur 
le  devant  de  rarticulation  talocrurale  droite  en  s'étendant  vers 
le  bas  jusque  vers  le  cou-de-pied,  d'autre  part  sur  le  devant  du 
genou  gauche. 

En  octobre  1917,  on  préleva  des  gonocoques  pour  la  cidture, 
d'une  part  de  rarticulation  du  genou,  qui  ne  contenait  que  peu 
d^exsudat,    d^autve  part   du  contenu  des  vésicnles  éruptives  de 
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hl  peaii,  et  enfin  da  sang.  Ces  différentes  analyses,  exécutées 
au  lahoratoire  médical  d^Ktat  dt-  Stockholm,  donnérent  un  re- 
sultat mgatif. 

Au  railieu  d'octobre  1917  se  produisit,  avec  de  la  fiévre  et 
une  aggravation  de  Fétat  general,  une  enflure  importante  avec 
Sensations  douloureuses  dans  les  artieulations  radio-carpiennes, 
spécialement  k  la  main  droite.  L'artic'ulati()n  métacarpopha- 
langienne  du  pouce  droit  fut  aussi  elle-méme  douloureuse, 
entlammée  et  enflée. 

L'état  du  målade  empira  de  plus  en  plus  au  cours  de  Thiver. 
Les  symptömes  subjectifs  des  artieulations  devinrent  de  plus 
en  plus  insupportables.  Le  patient  maigrit  par  suite  de  fiévre 
rémittente,  et  les  eruptions  ne  montrerent  aucune  tendance  å 
Tamélioration.  De  nouvelles  eftiorescences  apparaissaient  soit 
dans  le  voisinage  des  anciennes,  soit  sur  la  main  droite,  mais 
persistaient  aux  extrémités  tandis  que  la  peau  de  la  tete,  du 
cou  et  du  trone  en  était  exempte. 

Au  commencement  de  mars  1918,  le  patient  se  trouvait  dans 
un  état  tres  miserable,  pres(|ue  apathique.  Pas  de  symptoraes 
morbides  du  eöté  du  CGour,  des  poumons  et  des  organes  abdo- 
minaux. 

Dans  les  temps  qui  ont  précédé  la  mört,  au  debut  de  mars 
1918,  Taifection  dermique  décrite  plus  loin  s'est  étendue. 

La  peau  de  la  tete,  du  cou,  du  tronc,  des  brås  montraient 
en  outre  une  disposition  ä  Thyperhydrose,  mais  peu  impor- 
tante. Cependant  la  eouleur  de  la  peau  était  particuliérement 
påle. 

Extrem  i  tés  su])éri eures . 

Sur  la  peau  de  la  face  dorsale  de  la  main  droite  se  trouve 
une  ampoule  vésiculeuse,  large  environ  comme  une  piéce  de 
cinq  centimes,  remplie  d'une  sérosité  de  eouleur  jaune  sous 
une  croute  ridée  et  desséchée  d'un  vert  jaunåtre  et  entourée 
d'un  cercle  ibrmé  par  des  écailles  épidermiques.  De  petites 
ampoules  semblables  se  trouvent  également  sur  la  partie  mé- 
diane  de  Tartieulation  métacarpophalangienne  des  troisiéme, 
quatriéme  et  cinqiéme  doigts  de  la  main  droite.  La  peau  du 
brås  et  de  la  main  gauche  est  normale. 

Extrémités  inféri e 1 1 res . 

Pas  de  modifications  de  la  peau  sur  la  cuisse  et  le  genou 
droits.  Sur  la  peau  de  la  face  antérieure  de  la  partie  inférieure 
du    tibia    droit,    Téruption   occupe  une  surface  large  comme  la 
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paume  de  la  main  et  la  partie  moyenne  de  cette  plaque  érup- 
tive  est  déja  desséchée.  La  croute  séche  a  pris  une  couleur 
jaiine-verdatre  sale.  Sur  les  bords  de  la  plus  ancienne  efHores- 
cence  se  trouvent  plusieurs  vésicules  plus  petits  d'un  type  évi- 
demment  raoins  ancien,  entourés  du  sin^ulier  collier  éeailleux 
déjå  mentionné.  Plus  bas,  sur  la  jambe,  sur  le  malléole  in- 
terne  se  trouve  une  eruption  presque  de  la  grandeur  d'une 
orange  et  dont  Taspect  est  identi(jue  aux  précédentes. 

Sur  le  ijenou  (jcmchv,  aux  en  vi  rons  de  la  surface  médiane  de 
la  patelle  et  s'étendant  vers  le  bas  au  dela  de  la  surface  de  la 
tuberositas  tibijv,  on  observe  une  eftlorescence  du  type  déja 
décrit,  presque  desséehée  dans  sa  partie  centrale  avec  une  croute 
presque  détachée  ä  bord  limité  vers  la  peau  saine  sur  la  face 
médiane,  mais  entourée  sur  la  face  latérale  par  une  rangée  de 
vésicules  plus  petites  å  contenu  jaune  verdåtre.  De  semblables 
eruptions  se  trouvent  également  sur  la  peau  du  cinquieme  doigt 
du  pied  gauche.  Sur  le  cöté  extérieur  du  talon  gauche  on  ob- 
serve un  emplacement  nettement  délimité  presque  de  la  gran- 
deur  d'une  orange,  de  la  forme  d'un  are  ouvert  qui  envahit 
peu  a  peu  les  parties  saines  de  la  peau  environnante.  La 
musvidatnre  des  extrémités  parait  considérablement  atrophiée 
et  le  tissus  adipeux  sous-cutané  est  extrémement  réduit. 

Jolntares: 

Les  articulations  des  épaules  sont  sensibles,  les  mouvements 
sont  douloureux  et  ne  sont  possibles  que  dans  une  mesure 
restreinte. 

U articulation  du  coude  droit  ne  permet  qu'une  extension 
de  70;  Farticulation  du  coude  est  normale. 

Les  articulations  radiocarpiennes  sont  affectées  d'un  (cdéme 
påteux  nettement  périarticulaire  et  conservent  tous  deux  une 
position  légérement  Héchie;  de  plus,  la  droite  est  légérement 
luxée  vers  Textérieur,  la  gauche  une  luxation  semblable  mais 
vers  Tintérieur.  La  mobilité  volontaire  est  presque  compléte- 
ment  suspendue  dans  ces  deux  articulations.  L'index  droit 
présente  une  flexion  dorsale  a  la  derniére  phalange. 

Les  articulations  des  hane] tes  ne  sont  pas  atteintes. 

Les  deux  genoux  du  patient  sont  iixés  dans  une  position 
légérement  fléchie,  mais  peuvent  —  (juoiqu'au  prix  de  grandes 
douleurs,  et  avec  crépitation,  étre  étendues  jusqu'  ä  environ 
40°.  On  n'observe  qu'un  exsudat  insignifiant  dans  Tarticula- 
tion. 


CAS    I)  AliTIIIUTK    (ioNuKKIIoUiirK. 


52*J 


45*t— /*0Ö56,   Xord.  med.  arfc.   Avd.  II.    Bd. 11.   X.r  liO. 


530  JAME8   STKANDBEKC    ET    ISKAKL    llhOENIUS. 

Les  articutations  talocriirales  sont  tres  entlées.  Les  malléole» 
sont  seiilement  manjués.  Ici  fncore  1'enHun*  est  de  nature 
(edéinateuse  et  en  graiide  partie  visiblemeut  périarticulaire. 
La  mobilité  est  relativement  libre. 

Rien  de  path(dogi(|iie  dans  b^s  articulations  tiuHatarso-plui- 
langiennes. 

Le  patient  est  mört  le  L'),  o.  1918  en  état  d»*  marasine  ter- 
rible. 

Autopsie  le  IH.  o.  191S  (par  le  docteur  Per  Wettekdal). 

Du  proees-verbal,  redige  par  ce  dernier,  nous  citenms  les 
détails  suivants:  Structure  corporelle  du  eadavre  gracile.  Em- 
bonpoint  et  musculature  tres  réduits.  Pas  de  raideur  cadavé- 
ri<jue.  Articulations  mobiles.  Les  mouvements  produisent, 
particulierement  aux  genoux,  une  légére  crépitation.  Une  ulcéra- 
tion  sans  réaction  (de  la  dimension  d'une  picce  francaise  de  20 
centinies  en  argent)  ä  Tarticulation  de  la  main  droite.  Sur  le 
dos  deux  ulcérations  décubitales.  Les  articulations  des  deux 
genoux  otlrent  une  enHure  påteuse  et  fluctuante.  En  section- 
nant  Farticulation  du  genou  droit,  on  traverse  d'abord  å  la 
circonférence  de  la  patelle  un  tissus  quelque  peu  graisseux 
et  o'demateux  et  ensuite  la  capsule  articulaire  un  peu  épaissie. 
Dans  Farticulation  une  petite  quantité  de  sang  foncé.  Le  car- 
tilage  de  Textrémité  des  os  a  disparu  sauf  å  la  partie  anté- 
rieure  du  fémur  ou  il  est  extrémement  mince  et  recouvert  d'une 
mince  membrane  iibreuse,  qui  est  difticile  å  détacher.  Les 
extrémités  des  os  sont  du  reste  usées  et  présentent,  ä  leurs 
points  de  rencontre,  des  surfaces  rongées,  partiellement  re- 
liées  par  \\n  léger  tissus  conjonctif.  Les  articulations  talocru- 
rales  présentent  un  a^déme  pateux  qui  s'étend  vers  le  bas 
jusque  sur  le  cou-de-pied.  Sur  la  main  droite,  le  genou  gauche 
et  le  pied,  on  observe  de  singuliéres  moditications  de  la  peau, 
grandes  comme  la  paume  de  la  main,  qui  s'élévent  au  dessus 
du  niveau  de  la  peau  environnante  dont  elles  se  distinguent 
par  un  contour  assez  net.  Quand  on  pratique  Fincision  de 
ces  moditications  de  la  peau,  la  partie  superticielle  se  détache 
sous  forme  d'une  croiite  épaisse  de  2  ä  3  mm.  au  dessous  de 
laquelle  le  tissus  donne  Timpression  qu'on  se  trouve  en  pré- 
sence  d'une  infiltration  purement  (cdémateuse. 

Orgcmes  internes.  Rien  å  remarquer  en  ce  qui  concerne  le 
péricarde.  Le  ca>ur  est  d'un  volume  ordinaire,  les  valvules  et 
les    ouvertures    sont    physiologicj^uement  constituées.     La  chair 
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<lu  cociir  est  ]);"ih'  et  t'('rni('  <'t:  ne  doniic  li»'n.  du  reste,  ;"i  ;iu- 
cuiic  icina  i(jin'.  I^rs  plrNres  et  Ics  j)()inn(»iis  oiil  une  iippJirence 
iKdinalr.  liji  råte  j)ese  17(1  iijr.,  ellc  est  (rune  coiisistjinee  coiii- 
])a('te.  l;i  siirlMce  de  l:i  eoupe  ;i  iiiie  ieiule  r(»ii;^e-;^ris  (dair,  et 
<l«>iiiie.  au  rada«;e.  un  n''sidu  ahond.int.  Le  toie  est  de  diiu«'n- 
siou  ordinaire,  la  surlacc!  de  la  coupe  (*st  leriiie,  le  dessiii  dune 
netteti'  ordinaire.  Les  reins  sont  de  ^randeur  ordinaire.  J^a 
capsuh'  se  détache  faclleiiient  et  la  surFace  sous-jac^Mite  unie 
et  lisse,  laisse  voir  une  conH^uration  Icrtale  lolxV*.  La  surfaee 
de  la  coupe  se  gonfle  létr('>rement.  A  la  limite  entre  la  sub- 
stance  corticale  et  la  moelle  on  observe  une  zone  étroite  raar- 
(juée  de  points  et  de  traits  jaunes.  Le  dessin  est  net.  Pas 
de  reniar(|ues  particulieres  en  ce  (|ui  concerne  la  vessie,  restomac 
et  les  intestins. 

J)iag)i(>sfi(/ia'  patliologiq^ic-anatomiquc.  Marasmus,  decubi- 
tus.  Arthritis  destructiva  chronica.  Ql]dema  periarticulare  ar- 
ticulorum  genuum  et  tärs.  Hyperplasia  subacuta  lienis.  Ne- 
])hr()sis  acuta  stadii  I. 

Tout  Tintérét  du  cas  qui  vient  d'étre  décrit  réside  dans 
ra])pariti()n  de  modifications  extraordinaires  de  la  peau.  Mais 
étant  donné  le  type  de  rarthrite  et  son  développement,  quelques 
reflexions  ä  leur  sujet  ne  seront  pas  déplacées  ici. 

Tout  d"abord  Tarthrite  dont  il  s'agit  était  elle  de  nature  go- 
norrhoique?  L'anamnése  fait  mention  d'un  traumatisme  comme 
point  de  départ  de  Tétiologie  de  raffection  du  genou  droit. 
L'effet  de  ce  traumatisme  n'a  cependant  été  que  passager.  Ce 
n'est  guere  (|u'apres  la  premiére  infection  gonorrhoique,  la- 
quelle  se  produisit  environ  un  an  apres,  que  de  vrais  symptömes 
d'arthritisme  sont  apparu  dans  ce  genou.  Ce  dernier  devait 
donc  étre  ce  (j[u'on  appelle  un  locus  minoris  resistentim.  Le 
patient  eut  la  malchance  d'étre  atteint,  environ  deux  ans  apres, 
d'un  autre  coup  au  méme  genou  a  la  suite  duquel  les  douleurs 
ressenties  ont  quebjue  pen  géné  la  marche.  Ce  nVst  (|u'  apres 
les  deux  nouvelles  inlections  gonorrhoiques  de  1914  et  1915 
—  ou  peut-étre,  plus  exactement,  å  la  suite  d'une  reprise  aigiie 
de  celles-ci,  (jue  Tarthrite  a  pris  le  caractére  de  malignité  plus 
aceusé  (jui  Ta  depuis  distingué.  Il  n'y  a  pas  lieu  de  s'étonner 
<jue  lexamen  bactériologique  pratiqué  ä  Tautomne  de  1917 
nait  donné  (ju'un  resultat  négatif  en  ce  ({ui  concerne  la  pré- 
sence  de  gonoco(jues  dans  Tarticulation   du  genou.     Sans  doute 
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(t.  Holm  *)  a  pu  montrer  des  goriO('0(|ues  dans  Texsudat  arti- 
culaire,  ([uand  TafFection  articnlain'  ne  datait  pas  de  plus  de 
trois  seniaines,  niais  il  n'en  est  pas  nioins  vrai  (jiie  i;i  plupart 
des  découvertes  de  ce  genre  n'ont  été  faites  (jue  dans  des  eas 
d'arthrites  datant  d'une  semaine. 

Deux  caraetéres  de  raffection  articulaire,  paraissent,  dans  le 
eas  qui  nous  occupe,  et  dans  une  eertaine  mesure,  militer  en 
faveiir  de  la  nature  gonorrhoKiue  de  la  nialadie,  (''est,  notam- 
ment,  d'une  part  le  type  périarticnlaire  ])r()noncé  de  linfiltra- 
tion  intiammatoire,  et  d'aiitre  part  (pie  la  nialadie  s'est  mon- 
trée  absolument  rebelle  au  traitement  par  Facide  salicylique. 
L'arthrite  a,  du  reste,  pris  dans  le  eas  en  question  un  cours 
d'iine  singuliére  malignité.  Elle  a  entrainé  la  mört  par  voie 
de  cachexie  générale,  ce  (pii  constitue  un  eas  rare  dans  ces 
sortes  d'aifertions.  L'autopsie  n'a  révélé  aucune  métastase  dans 
les  mem])ranes  séreuses  des  organes  intérieurs,  notamment  dans 
Tendocarde  et  la  plevre.  L'hypertrophie  sensible  de  la  råte 
semble  indi([iier  une  infection  chroni([ue.  Le  sang  avait  ce- 
pendant  conservé  un  caractére  relativement  physiologique.  Par 
suite  on  se  trouve  amené  a  penser  å  un  developpement  bac- 
tériotoxi(|ue  de  Taffection  primitive  plutot  qu'a  un  bac- 
tériel.  Une  pareille  hypothése  oorrespond  bien  å  Texplication 
donnée  par  Strandberg  en  ce  (jui  concerne  la  pathogenése  de 
Taifection  de  la  peau. 

L'afFection  articulaire  s'est  étendue,  en  dépit  du  traitement, 
å  plusieurs  articulations.  Ceci  parait  étre  une  régle  presque 
générale  dans  les  eas  d'arthrite  gonorrhique  cbroni([ue.  D'aprés 
la  statistique  de  Strandberg,  '^)  sur  118  eas,  pas  moins  de  73, 
c'est-ii-dire  (U,86  %  étaient  multiples.  L'artlirite  parait  éga- 
lement  avoir  suivi  le  cours  (pii  caractérise  le  type  inlectieux 
secondaire  chroni(|ue.  La  section  de  Tarticulation  du  genou 
droit,  le  plus  atteint  des  deux,  a  montré  des  moditications  de- 
structives  fort  avancées.  Le  cartilage  a  été  trouvé  en  grande 
partie  ulcéré,  excepté  sur  la  partie  antérieure  du  fémur  ou  il 
était  extrémement  mince,  et  recouvert  d'une  mince  membrane 
iibreuse  assez  adhérente.  L'extrémité  des  os,  au  surplus  usés, 
présentaient  ä  leur  point  de  rencontre,  des  surfaces  rugueuses, 
partiellement  reliées  par  un  léger  tissus  conjonctif.  11  s'agit 
donc  bien  d'un  eas  d'arthritis  delbrmans  avec  légére  tendance 
a  Tankylose. 

^)  G.  Holm.     Allm.  svenska  läkartidu.  1917,  s.  1248. 

'^)  J.  Strandberg:  Arch.  f.  Dermatologie  u.  Syphilis.     1911. 
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Tar  snitt'  de  soii    processus   UMitniinit    ('}ir(>iii((iie   iiiais  c.ejxMi- 

(lant    iiialiii,   et'  cas  typicpic  dartliritr  sectmdairr  chroiiiciue  coiri- 

pli(ju«''.  vrais('inl)lal)lrm('nt  drtitdoi^ic  i^onorrhoKiiH',  j)r<''S<'iit<*  iiii 

ofrtain   intrrrt  clini(|iu'. 

1.    II  i:i)i;.\ii  s. 

11  a  t't<'  pndcvr  le  1.  \'2.  191 7.  en  viie  d'nn  examen  inicrosno- 
])i(jue,  (iune  part  une  ^rosse  eroute  détfichée,  d'aiitre  ])art  denx 
eftlorescences  excisées  sur  le  dessns  du  pied  gauclie.  Ces  ])i(''ces 
ont  été  Hxées  dans  la  1'onualine  a  5  %,  dnreies  dans  Talcool 
fort,  plon^ées  dans  la  ])araffine  et  déeoupées  en  series.  Pour 
la  coloration  on  a  eiuployé  le  1)1<'U  de  méthylene  de  Löffler, 
la  teinture  d«'  Unna-Pappeniielm,  rh;ematoxyline-éosine,  la 
ferro  aluno-h;einatoxyline  de  van  Gieson,  le  bleu  de  méthy- 
lene polyehrome  et  la  teinture  d'élastine  de  Weigert. 

La  eroute  se  eompose  de  eellules  épidermi([ues  stratiiiées. 
Les  eellules  ([ui  sent  plates  et  oblongues,  sont  réunies,  en 
groupes  allongés  en  forme  de  rubans  qui  se  séparent  facilement 
les  uns  des  autres  lorscju'  on  découpe  la  préparation  en  tranches. 
Les  eellules  présentent  nettement  un  noyau  allongé.  Il  n'est 
done  pas  (juestion  d'une  véritable  kératose,  mals  d'une  para- 
kératose.  Entré  les  eellules  épidermiciues,  se  trouvent  insérées 
des  masses  de  leucocytes  et  des  noyaux  de  leucocytes.  Ca  et 
lä  il  semble  que  ceux-ei,  mélangés  å  du  serum  desséché  et  a  des 
débris  de  eellules  épidermiques,  ont  formé  des  amas  de  détritus 
dont  on  ne  peut  pas  toujours  distinguer  nettement  les  différents 
elements. 

Au  cours  de  Texamen  des  efflorescenees  excisées  on  retrouve 
la  eroute.  Celle-ei  se  détaehe  facilement,  toutefois,  du  sub- 
stratum  pendant  la  iixation  et  le  durcissement  de  la  prépara- 
tion. Sous  la  eroute  se  trouve  une  coucbe  de  détritus  analogue 
ä  celle  décrite  plus  haut  et  .située  ä  Tintérieur  de  la  eroute 
entré  les  lamelies  de  corne  parakératotiques.  La  eroute  et  la 
eouche  de  détritus  paraissent  correspondre  ensemble  ä  la  stra- 
titieation  eornée  et  au  strå  tum  granulosum.  Le  stratum  spino- 
sum  est  également  dégénéré  dans  une  large  mesure  avec  eellules 
désagrégrées  et  imprégné  de  eellules  rondes  et  de  détritus.  Les 
eouehes  inférieures  du  stratum  spinosum  et  le  stratum  germi- 
nativum  sont  relativement  intaets,  on  v  distinii^ue  seulement 
de  légére  moditications  crdémateuses  ainsi  (juune  hyperplasie, 
rt  une  hy])('rakantose. 
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Dans  1»'  culis  aj)])araiss('nt  di'<  iiHiditicatioiis  iiiflaiiiinatoirc^s. 
I.fs  ])apillrs  soiit  sriisil)lriiu'iit  i^oiillfrs  rl  coiii  pri  iiiml  1<'S  par- 
tics  iiit('r|)apillairt's  de  ri-pidcrinc  (pii,  poiir  (M-ttr  raison  «*t  par 
snitt'  dr  rii\'p»''ral<anl<)s<'  (jiii  se  prodiiit  en  iiicnic  trmj)s  (l(*vien- 
nciit  siiii^uliiTriiirnt  lonii^s  et  »'troits.  i\'<  iiioditications  sont 
particulirrriiiciit  accent in'»'s  dans  Ics  parties  centrales  de  FcfHo- 
rescence.  I^ans  Ics  papillcs  ainsi  (pie  dans  Ics  partites  sous- 
jaccntcs  on  observe  nnc  tres  forte  infiltration  de  leuoocy- 
tes,    de    cellnles    conjonctivcs  et  de  cellnlcs  ])lasini(|ues  isolées. 


Figure  4  a.     Coupe  transversale  dane  eftloresceace  vieille  de  (juelques  SPinaines 
La  croute  a  disparu,   la   coupe  est  prise  au  bord  du  foyer,     Microphotogramme 


Les  vaisseaux  et  les  canaux  lymphatiqnes  sont  élargis  et  en- 
tourés  d" infiltration  cellulaire. 

Avec  la  teinture  de  AVp]IGERT  le  tissus  élastique  apparait 
merveilleusement  développé.  Le  réseau  subépithélial  est  riche- 
ment  et  tinement  ramitié.  Dans  les  couches  les  plus  profondes 
on  observe  nn  réseau  fortement  développé  de  iibres  plus  é])ais- 
ses.  (V est  particulierement  dans  les  vaisseaux  (|u'on  apercoit 
les  elements  élasti(jues.  Les  artéres  aussi  bien  quc  les  veines 
montrent  de  ])uissantes  raembranes  élastiques. 

<>n    ur    pent.    a    Taidc    de  la   teinture    de  T^nxa-Pappenheim. 
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découvrir  aucniie  l)actf*rie  S(»it  du  ;;f*nn*  ^oncjcocjut^s  ou  d'aiitres 
types. 

L'image  histologi([ue  ne  prt-seiitt*  dcjiic  ])iin(ij)ah'iiu*iit  (|Ue 
les  sigiies  d'unf  processus  intlaiiiinatoire  ou  les  moditications 
les  plus  iniportantes  apparaissent  surtout  dans  les  eouc^hes  su- 
pertieielles  de  la  peau.  L'énornie  parakératisation  parait  étre 
caractéristique.  11  ny  a  pas  de  véritable  hyperkératose  et, 
eomme    ceci    ne  s'est  pas  prodnit  non   plus  dans  les  cas  jirécé- 


.s. 


c> 


Figure  4  h.    yUniw  eoiiix'  ([ue  tig.  4  a.    Eoline-haMiiatoxyline.     Oc.  romp.    Zeiss  4» 
obj.  apochroin  16  mm.     Dessiné  par  A(;nes  Dahlgrkn. 


demment  o])servés,  la  dénouiination  d'  hyperkératose  gonorrhoi- 
i\x\.e^  parait  étre  ä  strictenient  parler  inexacte. 

Si  Ton  eherehe  ä  reoonstruire  Timage  de  la  vésicule  primaire, 
sa  structure  parait  étre  la  suivante:  Le  sommet  de  la  vésicule 
est  formé  par  le  stratum  corneum  parakératotisique.  Le  con- 
tenu  de  la  vésicule,  coniposé  de  détritus  de  cellules  et  de  serum 
desséché,  correspond  aux  parties  inférieures  du  stratum  corneum 
et    aux    couches    supérieures    du    réseau  de  Malpighi  en  allant 
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Figurt-  .'>  a.     .Mi'iiie   pircc    (jne  sur  la  lijrure  4.     La  coupe  est  prise  au   centre  du 

foyer.     Microplifjtogramnie. 
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hit;<?- .  ^  A-i^;    i^Svi 
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Figun-  .)  b.    Mi-m»'  foupe  qnt'  tig.  5  a.    Eosine-hsematoxyline.    Oc.  comp.    Zeiss  4, 
nl)j.  apoclironi   IH  mm.     Dessim''  ])ar  A(;nks  T)ahi,<;hen. 
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vers  le  stratnm  spinosum  et  le  traversant.  Le  fond  de  la  véni- 
cule  est  constitué  par  les  parties  iritV-rifures  du  stratuin  spino- 
sum  et  du  stratuni  «i;ermiiiativum. 

Epicrise.  Conuue  on  It*  voit,  le  oas  conoenif  un  jeune  hoiume 
de  'li\  ans  ([ui  a  été  atteint  trois  ou  éventueliement  quatre  lois 
de  gonorrhée.  Aussi  bien  ä  la  premiére  {\\\k  la  troisiéme  in- 
feetion,  la  maladie  s'est  eompli(|uée  de  symptomes  articulaires. 
Tja  derniere  lois  ees  affeotions  articulaires  ont  été  partieuliére- 
ment  <;Taves  et,  bien  (|ue  les  g()noeo([ues  aient  dis])aru  de  Té- 
coulenient  urétral,  la  situation  générale  et  les  arthrites  ont 
empiré  de  telle  sorte  que  le  patient  est  tombé  dans  un  état 
tout-å-lait  déplorable  avec  arthrites  douloureuses  et  détbrmantes 
dans  la  })lupart  des  artieulations,  fiévre  rémittente  etc,  et  que, 
tinalement,  il  a  succombé.  IjCS  arthrites  n'ont  pas  entrainé 
d'ankyloses.  A  Tautomne  de  1917,  vraisembla])lement  ä  la  tin 
de  septembre,  donc  pres(jue  2  ans  apres  Tinlection  et  20  mois 
apres  la  derniere  constatation  de  gonoco(i[ues,  il  se  produisit 
des  modiiications  anormales  de  la  peau  a  la  janibe  et  a  la  main 
droite.  Ces  modifications  ({ui  ne  eausaient  au  patient  aucune 
géne  conimencérent  sous  forme  de  vésicules  de  la  dimension 
d'une  lentille  dont  le  contenu  était  une  masse  påteuse  peu 
humide.  Si  Ton  cherche  ä  suivre  le  développement  ultérieur 
dune  efdorescence  primaire,  on  ])cut  se  le  représenter  de  la 
maniére  ([ue  voici:  Au  bout  de  (piehjues  jours  la  vésicule  s'est 
élargie  et  s'est  entourée  dun  l(''ger  halo  rouge.  Le  sommet 
épidermoidal  de  la  vésicule  connnence  å  se  dessécher  au  centre 
et  prend  une  singuliére  apparence  brun-rouge  et  semi-transpa- 
rente.  Peu  a  peu  toute  la  surface  épidernioidale  de  la  vésicule 
se  modiiie  de  la  niéme  maniére  et,  en  uiéme  tenips,  TefHores- 
cence  s'éléve  par  voie  de  proliteration  de  la  couche  cornée  cen- 
trale,  c'est-i\-dire  du  sommet  primitif  de  la  vésicule.  Tout 
d'abord  apparait  un  loyer  plutot  conique^  lequel  s'aplatit  en- 
suite  et  s'éléve  jusquä  un  ou  deux  centimétres  au-dessus  du 
niveau  de  la  2)eau  environnante.  Ce  foyer  peut  atteindre  une 
dinu*nsion  ])articuliérement  grande  —  chez  notre  patient  elle 
a  atteint  D  x  o  et  3,5  x  2,5  centimétres  —  et  preud  une  appa- 
rence caractéristi([ue.  A  partie  de  la  base  cerclée  de  rouge  et 
serpigineuse  dun  groupe  de  vésicules  s'éléve  une  masse  cornée 
rupiforme  a  bords  presque  verticaux.  Dans  le  voisinage  im- 
médiat  et  sur  les  parois  dudit  foyer  il  se  forme  une  mince 
pellicule    couleur    de  nacre  faite  de  couches  épidermiques  faci- 
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lement  dötacluiblcs.  La  inasse  cornée  (jiii  est  disposée  par 
couches  alttTnantcs,  a  iiiu'  apparence  hnm-rouge  (;t  unc  surlaoe 
brillaiite.  Klle  donni'  riinj)ression  (l'(''tre  veni  le.  PluKicurs  des 
Ibyers  h's  plus  étcndus,  par  exemple  celui  don  t  la  forme  al- 
longée  mesiire  D  X  ;>  centimétres,  est  visiblement  le  resultat 
d'une  coniiuenoe  de  plusieurs  efflorescences.  Lorsque  la  masse 
cornée  se  détache,  ou  ne  reraarcpie  aucune  perte  appré(;iable  de 
substance,  et  Fespace  sous-jacent  est  de  niveau  avec  la  surface 
de  la  peau  environuante.  L'espaee  sous-jacent  présente  une 
surface  rose,  pres(iue  uni  sauf  k  certains  endroits,  particuliére- 
ment  au  centre  ou  elle  présente  des  granulations  verruqueuses. 
La  surface  est  påteuse  et  humide,  mais  ne  présente  ancune 
sécrétion  ni  aucune  trace  d'hémorragie  ponctuée.  L'examen 
h  i  stologi  que  montre  que  le  processus  est  de  nature  inflamma- 
toire  avec  forte  propension  ä  Thyperkératose. 

De  cette  description  il  semble  ressortir  nettement  que  les 
modifications  de  la  peau  constatées  ne  correspondent  ä  Timage 
d'aucune  des  dermatoses  généralement  observées.  L'idée  d'un 
exanthéme  médicamenteux  d'une  espéce  ou  de  Tautre  doit  étre 
rejetée.  Dans  les  cas  d'exanthémes  dus  å  Temploi  du  brome 
et  de  Tiode  il  peut  assurément  se  former  des  foyers  extraordi- 
naires,  de  grands  dimension  et  presque  analogues  å  des  tumeurs; 
par  contre  il  ne  se  produit  pas  d'évolution  cornée,  mais  des 
formations  pustuleuses,  ce  qui,  dans  notre  cas,  ne  s*est  pas 
présente. 

Le  développement  des  efflorescences  ne  ressemble  pas  å  celui 
qu'on  observe  dans  le  psoriasis,  bien  qu'ä  premiére  vue  on 
puisse  trouver  des  traces  de  ressemblance  avec  ladite  afFection. 
Des  plaques  de  psoriasis  avec  des  couches  cornées  aussi  fortes 
que  celles  qui  ont  été  observées  dans  le  cas  dont  il  s'agit,  ne 
doivent  se  rencontrer  que  tres  rarement.  La  masse  cornée  n'a 
pas  non  plus  ici  cette  contexture  graisseuse  rappelant  la  stéa- 
rine  qui  caractérise  les  écailles  psoriatiques.  Lorsque  la  coucbe 
cornée  tombe,  la  surface  sous-jacente  présente  un  aspect  tout 
différent  de  celui  qui  est  caractéristique  du  psoriasis.  Les  bé- 
morrhagies  ponctuées  manquent  et  ne  peuvent  méme  pas  étre 
provoquées  par  le  grattage. 

Les  ressemblances  les  plus  accentuées  sont  å  rechercher  dans 
les  formations  rupiformes  de  la  sypbilis.  Mais  dans  ce  cas  on 
observ^e  toujours  une  bordure  d'infiltration  autour  de  la  croute. 
Quand  on  détache  celle-ci,  il  apparait  un  ulcére  recouvert  de  pus, 
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aux  bords  en  saillie  et  en  forme  de  cratére.  Le  fond  de  Tulcére 
est  au  dessous  du  niveau  de  la  peau  environnante,  la  bord  de 
Tulcére  est  vallonné  et  infiltré.  Dans  le  cas  décrit  ici,  il  ne  se 
rencontre  aucune  intection  syphilitique  comme  dans  Tanamnése, 
des  traces  de  syphilis  n'ont  jamais  été  constatées,  la  réaction  de 
Wassermann  plusieurs  lois  répétée  a  donné  un  resultat  négatif 
et  le  traiteraeut  ä  Tiodure  de  potassium  n'a  pu  empécher  Tap- 
parition  des  phénomenes  de  moditication  de  la  peau  ni  leur  dé- 
veloppement. 

Les  modifieations  de  la  peau  qui  ne  correspondent  en  rien 
au  tableau  d'aucune  maladie  plus  généralement  connue,  sont, 
par  contre,  complétement  analogues  aux  descriptions  données 
k  propos  des  cas  dit  (VhyperJcératose  gonorrJioique.  L'examen 
histologique  n'a,  dans  le  cas  en  question,  apporté  aucun  appui 
ä  rhypothése  qu'il  puisse  étre  question  de  Tune  ou  Tautre  des 
affections  de  la  peau  discutées  plus  haut  dans  un  but  dia- 
gnostique  différentiel.  Les  modifieations  correspondent  princi- 
palement  au  petit  nombres  des  rechercbes  sommairement  décrites 
de  la  kératodermie  gonorrhoique  et  confirme  par  conséquent  la 
diagnose. 


La  symptomatologie  de  la  maladie  en  question  est,  par  com- 
paraison  avec  les  cas  publiés,  sommairement  celvii-ci:  Chez  les 
personnes  atteintes  de  rhumatisme  articulaire  grave  apparaissent» 
généralement  dans  Tespace  de  1  å  3  mois  apres  Tinfection  gonor- 
rhoique, des  modifieations  hyperkératotiques.  Celles-ci  correspon- 
dent, d'une  part  et  quant  ä  leur  aspect,  ä  celies  qui  ont  été 
décrites  dans  le  cas  susmentionné,  d'autre  part  et  quant  ä  la 
forme,  k  un  épaississement,  mais  plus  diffus,  de  la  plante  des 
pieds.  Dans  le  premier  cas,  des  papules  et  des  plaques  peuvent 
apparaitre  n'importe  ou,  mais  les  pieds  et  la  jambe  restent 
pourtant  les  endroits  de  prédilection.  Parfois  les  modifieations 
hyperkératotiques  peuvent  se  développer  dans  le  lit  de  Tongle 
et  déterminer  la  cbute  de  ce  dernier.  Le  plus  souvent  cela 
parait  étre  le  cas  du  gros  orteil.  Dans  la  plupart  des  cas,  on 
a  observé  une  balanite  extraordinaire  qui  se  distingue  de  la 
balanitis  erosiva  circinata  par  un  revétement  corné  plus  sec 
rappelant  la  coucbe  cornée  des  papules  kératotiques.  Arning 
et  Meyer-Delius  ont,  en  particulier,  signalé  ce  symptome  com- 
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me  rarart(Tisti(]U(*  dans  la  ])lu[)arl  des  cas  de  kératoderniie  go- 
norrh()'i([ue.  Ils  ont  renianjur',  dans  ])liisi('urs  cas  cette  lorme 
de  l)alanite  dans  le  rhuniatisme  artieulaire  gonorrhoH|ue  sans 
{\n"\\  se  soit  produit  des  niodiHcations  de  la  peau.  Dans  leur 
ouvrage  mentionné  plus  haut,  ils  ne  relatent  pas  moins  de  14 
cas  observés  ])ar  eux  de  balanitis  circinata  hyperkeratotica 
isolée. 

Dans  le  cas  (|u'on  décrit  ici,  il  n'a  pas  été  observé  de  hala- 
nite,  probablement  par  suite  de  ce  que  le  patient  a  subi  ä  läge 
de  15  ans  Tablation  du  prépuce  par  Topération  de  la  phimosis. 

Dans  notre  cas  comme  dans  un  certain  nombre  d'autres  ob- 
servations, on  n'a  pu  observer  d'autres  formes  d'exanthéme  que 
les  diverses  formes  dites  hyperkératoses.  Dans  d'autres  Com- 
munications ont  été  signalées,  au  contraire,  outre  des  hyper- 
kératoses, Térythéme,  Turticaire,  les  boutons  hémorragiques  etc, 
c'est-å-dire  qu'en  un  mot  une  combinaison  de  différents  types 
d'exanthémes  gonorrhoiques  peuvent  se  rencontrer  simultané- 
ment  chez  le  méme  patient.  Cette  circonstance,  de  méme  que 
le  tableau  histologique  d'une  papule  kératotique  qui  montre 
que  le  processus  est  principalement  de  nature  inflammatoire, 
fait  qu'on  ne  peut  envisager  la  kératodermie  blennorrhagique 
comme  étant  un  symptöme  d'autre  nature  que  les  autres  mo- 
difications  de  la  peau  d'origine  gonorrhoique. 

Dans  presque  tous  les  cas  de  kératodermie  gonorrhoique  on 
signale  que  les  patients  ont  été  fort  målades  et  ont  souvent 
présenté  les  signes  d'une  cachexie  prononcée.  La  fiévre  est, 
en  general,  du  type  rémittent  particulier  au  rhumatisme  arti- 
eulaire. En  ce  qui  concerne  les  symptomes  articulaires,  les 
arthrites  sont  en  general  multiples  et  sont  qualifiées  par 
Chauffard  et  Fiessinger  comme  »des  arthrites  blennorrhagri- 
ques  ä  evolution  sub-aigtie  et  non  ankylosantes».  Cette  der- 
niére  particularité  qu'ont  les  arthrites  de  n'étre  pas  ankylo- 
santes, ne  correspond  pas  au  caractére  ordinaire  de  Tarthrite 
gonorrhoique,  mais  semble,  suivant  les  indications  enregistrées 
de  divers  cotés,  de  méme  que  dans  le  cas  décrit  ici,  étre  ca- 
ractéristique  parmi  Tensemble  des  symptomes.  Selon  Topinion 
de  Rost  on  peut  cependant  trouver  des  arthrites  ankylosantes. 

Dans  un  cas  décrit  par  Robert  il  n'a  été  trouvé  aucun  symp- 
töme de  rhumatisme  artieulaire.  Il  s'agissait  d'une  fillette  de 
4  ans  atteinte  de  vulvo-vaginite.  Hors  des  symptomes  articu- 
laires,   on    note  souvent  d'autres  signes  de  rhumatisme  articu- 
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laire    comme    ies    tendovaginites,  les  iritis  et  les  conjonctivites 
séro-vascailaires. 

Le  cours  des  niodifications  de  la  peau  est,  en  regie,  bénin. 
Par  le  moyen  de  bains,  d'onguents  neutres,  d'onguents  de  ré- 
sorcine  soufrée,  les  compresses  d'alcool  etc,  les  hyperkératoses 
paraissent  rétrograder  peu  å  peu.  Le  traitement  par  le  gono- 
vaccin  a  été  essayé,  mais  a  donné  des  resultats  incertains.  Je 
n'ai  trouvé  des  Communications  å  ce  sujet  que  dans  le  compte- 
rendu.  de  deux  brels  mémoires  provenant  d'Amérique  et  d'An- 
gleterre. 


La  question  de  la  cause  de  la  kératodermie  blennorrhagique 
n'est  pas  encore  pleinement  élucidée.  Dans  son  premier  tra- 
vail,  BuscHKE  paraissait  assez  persuadé  que  Texanthéme  hyper- 
kératotique  constituait  un  symptöme  spéciiiquement  genorrhoi- 
que;  dans  sa  derniére  publication,  il  s'est  montré  plus  réservé 
par  suite  de  Communications  nouvelles  concernant  des  cas  de 
Tespéce.  Chauffard  et  Fiessinger  regardent  comme  certain 
que  Faffection  en  question  est  un  signe  de  dyskrasie  gonorrhoi- 
que.  Les  autres  auteurs  se  sont  exprimés  d'une  maniére  plus 
ou  moins  vague.  Les  possibilités  auxquelles  on  peut  songer 
å  propos  de  ce  qui  nous  occupe  ici,  me  paraissent  pouvoir  se 
résumer  de  la  maniére  suivante: 

I,  La  maladie  peut  étre  regardée  comme  indépendante  de 
Vinfection  gonorrhoique. 

IL     La  maladie  est  de  nature  gonorrJioique. 

III.  La  maladie  est  déterminée  par  une  infection  secondaire 
ä  la  gonorrhée. 

1.  A  rhypotbése  que  Tinfection  gonorrhoique  manque  d'im- 
portance  en  ce  qui  concerne  Torigine  de  la  maladie  de  peau, 
on  a  déja  opposé  toute  une  serie  de  raisons  dont  la  principale 
est  que  de  telles  modifications  de  la  peau  n'ont  pas  été  obser- 
vées  chez  d'autres  patients  que  ceux  qui  souffrent  ou  ont  ré- 
cemment  souffert  d'une  forte  crise  de  rhumatisme  articulaire. 
On  peut  également  ajouter  que  comme  les  patients  qui  ont 
une  fois  souffert  de  gonorrhée  avec  symptömes  articulaires  pré- 
sentent  facilement,  en  cas  d'infection  avec  gonocoques,  des 
symptömes    articulaires,    de    méme    les   patients  qui  ont  eu  de 
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rexantheme  en  cas  de  rhumatisme  articulaire,  présentent  des 
pnWlis])()sitions  aux  sym])tomes  derrni(|U(*s  en  oas  d'infection 
goiiorrhoK|iu'  subsétiuente  (Vidal,  Chauffakd,  Jacquet  et  autres). 
ViDAL  avait,  d^s  liS9(),  ohservé  la  chos(^  dans  le  cas  décrit  par 
lui  et  ({ui  eomportait  le  rhumatisme  articulaire  avec  hyper- 
kératose.  II  n 'avait  cependant  pas,  å  cette  époque,  établi  de 
lien  entré  les  deux  maladies.  Trois  ans  plus  tärd  il  eut  le 
meme  patient  en  observation  et  Fensemble  des  symptomes 
ayant  été  le  méme,  il  se  crut  autorisé  å  en  déduire  que  les 
modiiications  de  la  peau  de  méme  que  les  symptomes  articu- 
laires  étaient  d'origine  blennorrhagiques. 

Jacquet  a  voulu  voir  la  cause  des  modifications  dans  un 
trouble  trophique  survenu  par  la  voie  •  du  systéme  nerveux. 
L'apparition  souvent  symétrique  de  Texanthéme  militerait 
entr'autre  en  faveur  de  cette  hypothése.  La  cause  détermi- 
nante  devait  probablement  étre  Tinfection  gonorrhoique.  Cette 
théorie  ne  parait  pas  avoir  été  admise.  Au  surplus,  des  mo- 
difications dans  les  réflexes,  la  sensibilité  et  Tétat  nerveux  ne 
paraissent  pas,  en  effet,  avoir  été  observés  en  régle  dans  ces 
cas. 

On  peut  ajouter,  å  ce  propos,  que  Finger  et  plus  tärd  Le- 
wiN  ont  cherché  å  Texpliquer  Torigine  des  modifications  de  la 
peau  d'une  maniére  qui,  assurément,  peut  —  mais  ne  doit  pas 
nécessairement  —  les  faire  regarder  comme  lies  avec  la  gonor- 
rhée.  Ils  estiment  notamment  que  les  modifications  de  la  peau 
sont  uniquement  le  signe  d'une  irritation  réflexe  provenant  de 
Tappareil  urogénital.  Les  arguments  donnés  ä  Tappui  de  cette 
thése  ne  sont  cependant  pas  décisifs,  au  molns  en  ce  qui  con- 
cerne  les  liyperkératoses.  Celles-ci  apparaissent  en  effet  sou- 
vent  ä  une  époque  oii  la  gonorrhée  uréthrale  touche  å  sa  fin. 

II.  L'indice  le  plus  frappant  de  la  nature  gonorrhoique  de 
la  maladie  serait  la  présence  de  gonocoques  dans  les  efflores- 
cences  hyperkératotiques  si  Ton  pouvait  en  trouver.  On  n'y 
est  cependant  pas  parvenu  en  régle,  si  Ton  fait  exception  du 
cas  décrit  par  Wadsack.  Dans  ce  cas  on  a  découvert  les  di- 
plocoques  négatifs  de  Gram  dans  les  papules  kératotiques.  Il 
y  a  lieu  de  remarquer,  toutefois,  que  Texamen  a  porté  seulement 
sur  des  coupes  microscopiques  et  non  sur  des  cultures  bacil- 
laires.  Or,  tous  ceux  qui  se  sont  occupés  de  ces  questions  sa- 
vent  que  Tidentification  de  gonocoques  dans  le  coupes  de  tissus 
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est  on  ne  peut  plus  incertaine.  On  ne  possede  donc  pas  da 
preuve  certaine  ([u'!!  y  ait  eu  dt*s  gonocoques  dans  ce  cas. 

Contre  Thypothese  de  la  nature  du  symptome  dermique  de 
pur  processus  embolique  gouorrhoique  milite  également  dans 
une  certaine  mesure  le  tait  que  les  moditications  de  la  peau 
surviennent  en  general  si  tärd  ([ue  rinflammation  du  canal 
urinaire  est  soouvent  déja  résolue.  Comme  on  le  sait,  ce 
n'est  guére  que  dans  le  premier  stade  d'une  inlection  gonor- 
rhoique  que  Ton  réussit  ä  découvrir  des  gonocoques  en  circu- 
lation  dans  le  sang. 

Chauffard  et  Fiessinger  sont  d'avis  que  Tapparition  d'une 
kératodermie  blennorrhagique  exige  deux  facteurs.  Tout  d'a- 
bord  il  faut  que  le  patient  soulTre  d'une  forte  inlection  go- 
uorrhoique générale.  Cest  Texsudation  leucocytaire  provoquée 
par  les  gonocoques  eux-mémes,  et  non  pas  des  toxines  ou  d'au- 
tres  bactéries,  qui  fait  qu'une  peau  est  prédisposée  ä  la  forma- 
tion de  kératoses.  En  second  lieu  il  faut  qu'il  intervienne 
des  périodes  d'irritation  extérieure  par  suite  de  manque  de 
soins  et  de  propreté.  Chez  les  patients  qui  gardent  le  lit  et 
qui  souffrent  d'arthrites  douloureuses  et  sensibles  au  toucher, 
on  néglige  facilement  les  soins  de  la  peau.  Les  masses  épi- 
dermiques  détachées  s'accumulent,  la  peau  se  macére  par  la 
transpiration  etc.  Arning  et  Meyer-Delius  pretendent  toute- 
fois  que  ce  ne  peut  guére  avoir  été  le  cas  chez  des  patients 
dont  la  maladie  de  peau  a  débuté  au  cours  d'un  séjour  å  Thö- 
pital.  La  possibilité  d'une  macération  de  la  peau  sur  une  ar- 
ticulation  douloureuse  me  parait  néanmoins  plausible,  surtout 
si  Ton  a  fait  usage  de  calorifiques  humides  ou  d'autres  com- 
presses,  méme  dans  le  cas  ou  Ton  ne  peut  prétendre  que  les 
soins  de  la  peau  ont  été  négligés  chez  le  patient.  Chauffard 
et  Fiessinger  ont,  au  surplus,  pu  démontrer  par  des  expériences 
faites  sur  leurs  patients,  que  des  circonstances  extérieures  dé- 
terminant  une  irritation  sur  la  peau  des  dits  målades  peuvent 
réellement  engendrer  des  kératoses. 

Il  est  fort  possible  qu'il  s'agit  en  tout  ceci  d'une  toxicodermie 
gonorrhoique  causée  par  les  poisons  secrétés  par  les  bactéries 
ou,  éventuellement  par  les  gonocoques  mörts.  On  ne  posséde 
pas  les  preuves  certaines  du  fait.  On  connait  cependant  un 
certain  nombre  de  recherches  faites  récemment  et  qui  montrent 
clairement  qu'il  se  produit  une  allergie  de  la  peau  dans  la  go- 
norrhée.  Je  me  référe,  å  ce  propos,  ä  un  travail  récemment  publié 
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par  Fuciis ')  et  ])onrsnivi  n  la  f'lini(|nf'  do  Nkispkr.  Par  unc  in- 
jection  intra(l('rnii(|iu'  dun  houilloii  de  gonoccocjucs  envasés 
mörts  on  ()])tint  chcz  des  ^onorrhoiquos  une  réaction  do  la 
])r;iu  (jui  110  so  produit  (|u'oxcoptionollomont  ohez  les  iiidividus 
sains.  Cette  allorgio  d{'  la  poau  durc  plus  longtomjjs  (juo  lo 
processus  do  la  maladir,  iiiais  cesse  peu  k  pou  pour  disparaitre 
au  bout  de  cjuelquos  niois.  Los  réactions  de  la  poau  rossem- 
blont  beaucoup,  solon  la  dosori])lion  donnéo,  aux  modiHoations 
produites  ])ar  la  réaction  tuborculino  inlradormique.  Dans  les 
réactions  los  plus  fortes,  il  se  produit  des  infiltrations  larges 
parfois  comme  la  paume  de  la  main,  rougos  et  assez  nette- 
ment  limitées. 

111.  Comme  on  le  sait,  il  arrive  de  trouver  souvent  sans 
compter  les  gonoooques  dans  Texudat  séropurulent  des  articu- 
lations  chez  les  patients  atteints  d'arthrite  gonorrhoique,  méme 
des  staphylocoques  et  des  streptocoques.  Le  liquide  articulaire 
est  vite  débarrassé  de  gonocoques,  mais  les  bactéries  produc- 
tives  de  pus  demeurent.  Finger  a,  dans  son  travail  sur  la 
blennorrliée  et  ses  complications,  formule  ce  cas  de  la  maniére 
suivante:  »Der  Gonococcus  ist  also  gegenilber  den  Eitercoccen 
der  Schwächere,  mehr  labile  Mikroorganismus,  in  seiner  Wir- 
kungen  weniger  ernergisch,  äusseren  Scbädlichkeiten  leichter 
zugänglich,  die  durch  ihn  bedingte  Prozesse  alse  gutartiger 
als  die  analogen,  durch  Eitercoccen  veranlassten  Erkrankun- 
gen.»  NoBL  souligne  la  chose  tout  spécialement  dans  un  mé- 
moire  sur  ie  rhumatisme  articulaire  (dans  le  Handbuch  der 
Geschlechtskrankheiten).  Il  semble,  ajoute-il,  que  la  blen- 
norrhée  ait  une  action  préparatoire  consistant  ä  faciliter  Tin- 
troduction  de  staphylocoques  et  de  streptocoques  dans  le  sang. 
Ces  derniéres  bactéries  n'ont  donc  pas  besoin  de  pénétrer  par 
Torifice  de  Turéthre,  mais  peuvent  venir  de  n'importe  quelle 
partie  de  Torganisme.  Les  symptömes  postgonorrhoiques  peu- 
vent par  conséquent  s'expliquer  par  ces  bactéries.  De  méme, 
on  peut  se  représenter  comme  possible  que  ce  qu'on  appelle  les 
hyperkératose  gonorrhoiques  sont  une  conséquence  de  la  pré- 
sence  des  staphylocoques  et  des  streptocoques,  soit  comme  pro- 
cessus purement  embolique,  soit  comme  toxicodermie.  Toute- 
fois    cette    hypothése    n'est  pas  confirmée  par  des  expériences. 


')  ir.  Fuciis:  Arch.  f.  Dermatologie  u.  Syphilis  1916. 
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Sauf  dans  le  cas  récemment  publié  de  Wadsack,  aucun  mif  ro- 
organisme  n'a  pu  étre  signalé  dans  le8  papules  hyperkératoti- 
ques.  11  faut  cependant  rappeler  que  dans  toute  une  serie  de 
maladies  qui  sont  certainement  de  nature  bacillaire,  on  n'a  pas 
encore  réussi  å  isoler  le  virus.  A  cette  catégorie  de  maladie 
appartiennent  diverses  alfections  dites  rhumatismales. 

Si  Ton  veut  résumer  le  resultat  de  la  discussion  qui  précéde 
concernant  la  pathogénése  de  Taffection  dont  il  s'agit,  on  peut 
le  faire  sous  la  forme  suivante:  Ce  quon  appelle  kératodermie 
goiiorrhölque  a  certains  rapports  avec  Vinfection  gonorrhoique. 
Il  est  possihle,  toiitefois,  qu'une  infection  secondaire  post- 
gonorrhaique  mterviefine  pour  la  favoriser  et  la  faire  eclater. 


Est-ce  que  le  cas  observé  par  nous  est  venu  jeter  quelque 
lumiére  sur  la  pathogénése  de  Taftection  considérée?  On  peut 
å  peine  raflirmer  et  d'ailleurs  on  ne  pouvait  guére  s'y  attendre 
apres  une  observation  unique.  Cependant  un  certain  nombre 
des  points  de  vues  qu'on  vient  d'exposer  ont  été  confirmés  par 
elle. 

La  maladie  en  question  a  atteint  une  personne  nettement 
prédisposée  au  rbumatisme  articulaire.  Apres  la  derniére  in- 
fection gonorrhoique  les  symptomes  rhumatismaux  ont  réapparu. 
Malgré  la  guérison  du  catarrhe  urétbral,  Tétat  general  et  les 
troubles  reumatboides  ont  empiré.  Ces  derniers  doivent  toute- 
fois  étre  regardés  comme  d'origine  gonorrhoique.  Ainsi,  dans 
notre  cas,  les  hyperkératoses  se  sont  manifestées  chez  une 
personne  souffrant  des  suites  graves  d'une  gonorrhée  et,  fina- 
lement,  elles  ont  entrainé  la  mört. 

Dans  notre  cas,  les  modifications  de  la  peau  ont  débuté  tärd, 
pas  moins  de  deux  ans  apres  Tinfection  gonorrhoique.  Cest  lä 
un  intervalle  plus  long  que  dans  les  observations  précédentes, 
excepté  dans  les  cas  de  Rost,  mais  le  tableau  entier  de  la  ma- 
ladie, avec  les  arthrites  souschroniques,  multiples,  graves,  non 
ankylosantes  constitue  tres  certainement  un  cas  peu  ordinaire. 

Mais  si,  d'une  part,  on  peut  répondre  afiirmativement  å  la 
question:  »la  maladie  est  elle  en  relation  avec  la  gonorrhée?», 
par  contre  il  est  plus  difficile  de  répondre  å  la  question  sui- 
vante: »la  maladie  est-elle  de  nature  gonorrhoique  ou  dépend- 
elle  d'une  infection  secondaire?» 
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Les  recherches  ])a(déri()l()^i(iu('s  n'ont  pas  donné  de  resultats 
positifs.  Il  ny  avnil  p^ntTt^  lieu  d(^  K'ait('iHln'  ji  pouvoir  trou- 
ver  des  pjonofocjucs  dans  lo  sang  ou  dans  la  pcau  (jui  dans 
notre  oas,  otant  donno  le  tem])s  ([ui  s'était  écoulé  depuis  Tin- 
fection,  mais  on  n'a  pas  trouvé  non  plus  les  bactéries  producs 
trices  de  ])us  ordinaires  ni  d'autres  microorganismcs.  Quand 
en  constatc  (pic  de  nouvelles  efdorescences  se  sont  produites 
méme  apros  Tcxamen  bactériologi(|ue  négatif,  on  peut  difHcile- 
ment  se  représenter  (|ue  les  modifications  de  la  peau  dépcmdent 
de  gonocoecouiétastases.  Il  faut  également  retenir  le  fait  (jue 
le  traitement  par  la  gonargine  n'a  pas  pu  enrayer  le  dévelop- 
pement  des  symptomes  dermiques.  Naturellement  on  ne  peut 
tirer  de  la  un  argument  dans  Fun  ou  Tautre  sens,  mais  cette 
circonstance  ne  milite  en  tous  oas  pas  en  faveur  de  Thypothése 
d'un  processus  puremen  t  bacillaire. 

La  possibilité  d'une  toxicodermie  gonorrhoique  est  peut-étre 
plus  probable.  Toutefois  il  est  tres  difficile  de  se  représenter 
une  forte  accumulation  de  gonotoxines  due  å  d'autres  produits 
semblables  å  une  époque  aussi  tardive  que  dans  le  cas  en 
question,  k  savoir  20  mois  apres  qu'on  eut  constaté,  pour  la 
derniére  lois,  la  présence  de  gonocoques.  Il  est  impossible  de 
dire  si  le  traitement  par  la  gonargine  å  contribué,  dans  une 
mesure  quelconque,  å  provoquer  les  désordres  constatés.  Autant 
que  je  sache,  on  ne  connait  pas  d'observations  concernant  des 
modifications  de  la  peau  survenues  ä  la  suite  du  traitement 
par  le  gonovaccin. 

Le  symptöme  dermique  dépend  bien,  dans  ce  cas,  essentielle- 
ment  des  mémes  facteurs  qui  ont  causé  la  marche  extraordi- 
nairement  prolongée  des  affections  articulaires.  L'hypothése 
la  plus  probable  est,  incontestablement,  celle  qui  consiste  å  se 
représenter  la  maladie  dont  il  s'agit  comme  le  signe  d'une  in- 
fection  générale  postgonorrboique.  Une  bonne  partie  des  symp- 
tomes cliniques,  notamment  la  courbe  de  la  fiévre,  donnent  a 
croire  que  la  patient  souffrait  d'une  infection  générale.  Une 
preuve  du  bien  fondé  de  cette  hypotbése  c'est  que,  lors  de 
Tautopsie,  on  a  trouvé  une  infection  de  la  råte.  On  ne  peut 
donc  se  risquer  ä  tirer  des  conséquences  étendues  de  cette  uni- 
que  observation,  d'autant  plus  que  Thistoire  de  la  maladie  dif- 
fére,  sur  un  certain  nombre  de  points  essentiels  (par  exemple 
le  long  intervalle  entré  Tinfection  gonorrhoique  et  le  debut  des 


548  JAMES   STRANDBERG    El'    ISRAEL    HEDENIUS. 

modifioations    dermiques),    des    cas  précédents  de  kératodermie 
gonorrhoicjue. 


Resumé. 


1.  La  kératodermie  gonorrhoique  est  tine  affection  extréme- 
ment  rare.  Y  compris  le  cas  décrit  ici  on  n'en  connait  jusqu 
ici  que  34  {éventuellemeyit  38)  cas  ptihliés. 

2.  En  regle  cette  maladie  se  produit  chez  les  patients  pré- 
sentant  des  symptömes  graves  d^infection  gonorrhoique  ou  post- 
gonorrhöique  générale,  avec  état  general  mauvais,  éventuelle- 
ment  cachexie  et,  le  plus  souvent,  a2)parition  d' arthrites  mul- 
tiples  non  anhjl osant es. 

3.  Les  modifioations  de  la  peau  qui,  le  plus  souvent,  sont 
localisées  aux  extréfuités  inférieures,  sont  de  nature  inflamma- 
toire  et  caractérisécs  par  une  prédisposition  ä  la  parakératose 
laquelle  se  manifeste  sous  forme  d^ épaisses  plaques  d' apparence 
corriée. 

4.  Dans  heaucoup  de  cas  on  ohserve,  outre  des  modifioations 
de  la  peau,  une  balanite  spéoiale,  la  halanitis  hyperhera- 
totioa. 

5.  La  maladie  n'est  pas  sans  rapports  avec  Vinfection  go- 
norrhoique. 11  est  possihle  qiCune  infection  secondaire  y  pré- 
dispose  ou  en  favorise  Véolosion. 

6.  Le  nom  de  »kératodermie  ou  dliyperkératose  gonorrhoi- 
que» pris  dans  son  sens  strict  est  inexact.  Ll  ne  slagit  pas 
dhine  véritahle  kératose,  mais  d'une  parakératose.  Or  il  n'est 
pas  démoyitré  que  celle-oi  soit  de  nature  gonorrJioique.  Dans 
plusieurs  cas  il  ne  semhle  guere  que  cette  circonstance  ait  été 
réalisée,  par  exemple  dans  le  cas  décrit  ici. 


m 
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Litterature. 

Nous  donnons  ci-apivs  un  apcrQii  dos  cas  de  kératodcrmic  V)lcn- 
norrhagique  dccrits  dans  la  littcrature  mcdicale.  Nous  les  mention- 
uons  dans  Tordre  chronologique.  Commc  on  le  voit  cc  tablcau  com- 
prend  26  publicatious  comportant  37  histoires  de  maladie.  Deux  de 
ces  cas  ont  étc  déclarés  douteux  par  leurs  auteurs  respectifs  (l  par 
Arning  et  Meyer-Delius,  et  1  par  Natiian).  Des  objections  ont 
été  formulées  au  sujet  du  diagnostique  d'un  certain  nombre  d'autres 
Communications.  Cest  ainsi  que  BUSCIIKE  considere  comme  douteux 
Tun  des  cas  de  Baerman  parce  qu'on  n'a  jamais  pu  découvrir  de 
gonocoques  dans  les  sécrétions  uréthrales,  mais  seulement  d'autres 
bactéries.  De  méme  il  se  montre  sceptique  å  Tégard  de  la  commu- 
nication  de  LannoiS;  Chauffard  et  FlESSlNGER  admettent,  au  con- 
traire,  comme  bons  ces  cas  considérés  par  BUSCHKE  comme  douteux. 
Je  n'ai  malheureusement  pu  prendre  connaissance  de  Toriginal  de 
toutes  ces  publications,  et,  par  conscquent,  je  me  borne  a  noter  ici 
la  bibliographie  du  suiet  sans  avoir  pu  analyser  critiquement  toutes 
les  histoires  de  maladies  qui  sy  trouvent  rapportées. 

1.  ViDAL.     Annales  de  derm.   et  syph.      1893. 

1   cas. 

2.  Jeanselme.     Annales  de  derm.   et  syph.      1895. 

1   cas. 

3.  JacqUET  et  Ghika.     Soc.   méd.  des  Hop.  de  Paris,  1897. 

1   cas. 

4.  Chauffard,  A.     Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  1897. 

1  cas. 

5.  Robert.     These  de  Paris,  1897. 

2  cas. 

0.     Lannois.     Soc.  méd.  des  Hop.  de  Paris,  1899. 
1   cas. 

7.  Stanislawsky.     Monatsber.    iiber  die  Gesamtleistungen  auf  dem 

Gebiete    der    Erkrankungen    des    Harn-    und    Sexualapparates, 
1900. 
1   cas. 

8.  Malherbe.     Gazette  méd.  de  Nantes,  1901. 

1   cas. 
0.     Baermax.     Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.,   1904. 
i   iévent.  2)  cas. 
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10.  Roth.     Miinch.   m,   W.      1905. 

1  cas. 

11.  ChauFFARD   et  Froin.     Arch.  de  med.  expérimentale  et  d*ana- 

tomie  pathologique,    1900. 

2  cas. 

12.  Wadsack.     Verhandl.  der  Charité-Ges.   1906. 

i   cas. 

13.  Chauffard    et    FlESSlNQER.     Bull.  de    la  Soc.   Fr.  de  Dermat. 

et  Syph.   1909.      Iconographia  Derm.   1900. 
2  cas. 

14.  Rivet  et  Bricout.     Bull.  méd.   1909. 

1   cas. 

15.  Sequeira.     Roy.  soc.  of  med.  Derm.  Section,  1910. 

1   cas. 

16.  WiNKELRlED,  WILLIAMS.     Brit.  journ.  of  derm.   1910. 

1   cas. 

17.  Arning  et  Meyer-Delius.     Arch.  f.  Derm.  u.  Syph. 

•4  (évent.  5)  cas. 

18.  Little  et  Douglas.     Roy.  soc.  of  med.  Derm.  Section.    1911. 

1  cas. 

19.  Rost.     Derm.   Zeitschrift.      1911. 

2  {évent.  4)  cas. 

20.  SiMPSON.     Journ.  americ.  med.  assoc.     1912. 

1   cas. 

21.  Buschke.     Handl.  d.  Geschlechtkrankh.     1912. 

1   cas. 

22.  ROARK.     Journ.  americ.  med.  assoc.     1912. 

1   cas. 

23.  Brault.     Bull.  de  la  Soc.  de  derm.  et  Syph.      1913. 

1   cas. 

24.  Selenew.     Zeitschr.  f.  Urologie.     1913. 

1   cas. 

25.  Lange.     Deutsch.  med.  W.     1914. 

1  cas. 

26.  Nathan.     Arch.  f.  Derm.  u.  Syph.     1916. 

i   cas?  (combiné  avec  Syphilis). 


ARKIV  FÖR  INRE  iMEDlCIN,  (Nuii  Med.  Arkiv.  Avd.  Il.j  Bd.  51,  IlälUi,  N:r  21. 


L'Infaiitilismc. 

Par 

KNTJD  H.  KRABBE. 

Docteur  en  médeciue,  Copenhague. 


On  dénomme  infantilisme  Tétat  dans  lequel  les  traits  carac- 
téristiques  de  Tenfance  demeurent  méme  au  dela  de  Tage  de 
la  puberté.  Ces  traits  caractéristiques  ne  présentent  aucune 
difticulté  å  distinguer:  Petitesse  de  la  taille;  proportions  anor- 
males  caractérisées  entr'autres  en  ce  que  la  tete  est  grosse  et 
Tes  extrémités  courtes,  voix  aigtie,  organes  génitaux  peu  deve- 
loppés,  systéme  pileux  non  developpé  au  menton,  aux  aisselles, 
au  pubis,  la  peau  douce  et  satinée,  un  grand  thymus,  abon- 
dance  de  tissu  lympbatique,  pigmentation  pauvre,  ossiiication 
non  achevée,  singularités  psychiques  surtout  dans  le  domaine 
des  sentiments  et  de  la  volonté.  Il  semble  par  conséquent  que 
la  détermination  de  la  notion  d' infantilisme  ne  devrait  pas  pre- 
senter de  grandes  difFicultés  et  pourtant  il  n'y  a  guére  de 
domaine  dans  la  nosologie,  oii  il  régne  une  telle  discordance 
sur  les  limites  de  la  maladie.  Un  apercu  sur  Fhistoire  de  cette 
maladie  Tillustre  facilement.  On  a  coutume  dans  Tidée  de  Tin- 
fantilisme  de  remonter  å  Laségue.  Pourtant  c'est  Lorain  qu'on 
appelle  le  pére  de  Tinfantilisme,  lequel,  dans  la  préface  de  la 
thése  de  Faneau  de  la  Cour  1871,  décrit  une  anomalie  de 
developpement  qu'il  désigne  sous  le  nom  d'infantilisme  et  ca- 
ractérise    comme    <>débilité,    gracilité  et  petitesse  du  corps,  une 
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^'Sorte  d'arrét  de  développement  ([ui  porterait  plutöt  sur  la  masse 
'de  lindividu  qiie  sur  un  appareil  specials 

Pendant  que  Faneau  dk  la  Colr  accentuait  la  connexion 
entré  rinfantilisme  et  la  tuberculose  Gérard  a  démontré  la 
eoexistence  de  Finfantilisme  avec  maladie  de  cocur  congénitale 
et  FouRNiER  avec  syphilis  congénitale. 

Brissaud  en  1897  attira  Tattention  sur  le  fait  que  Tinfanti- 
lisme  est  un  symptome  prononcé  dans  Tinsuffisance  de  la  thy- 
roide;  cependant  il  a  ici  un  caractere  un  peu  ditterent  du  type 
décrit  jfpar  Lorain,  car  il  met  en  avant  «le  facies  lunaire,  les 
yeux  bouffis,  les  lévres  épaisses>^  comme  caractéristiques  pour 
Finfantilisme  thyréogéne  en  opposition  au  type  gracile  de 
Lorain. 

Hertoghe  (1899)  qui  a  une  disposition  marquée  ä  attribuer 
toutes  sortes  de  maladies  å  une  insuttisance  de  la  thyroide  con- 
sidére  et  le  type  Lorain  et  le  type  Brissaud  comme  thyréogé- 
nes:  »Je  pense  que  tous  les  infantiles  quels  qu'ils  soient,  méme 
»ceux  qui  ont  une  taille  supérieure  å  la  normale  sont  des  dys- 
»thyroidiens.»  Mais  d'ailleurs  il  y  eut  ensuite  une  tendance  ä 
bien  distinguer  les  deux  types  et  la  forme  de  Lorain  était 
souvent  dénommée  la  forme  dystrophique. 

Brissaud  dans  sa  premiére  publication  appelait  la  forme  Lo- 
rain un  arrét  de  la  croissance  en  opposition  au  type  thyréo- 
géne qu'il  appelait  un  arrét  de  développement;  puls  dans  une 
publication  de  1907  il  est  disposé  å  écarter  le  type  Lorain  ce 
qui  est  accentué  encore  plus  par  Bauer.  Bauer  (1907)  propose 
d'appeler  la  forme  Lorain:  »chétivisme»  et  de  la  séparer  de  Fin- 
fantilisme puisque  les  infantiles  de  Lorain  n'ont  pas  de  pro- 
portions infantiles. 

Tandis  que  ces  auteurs  ont  voulu  reserrer  la  notion  de  Fin- 
fantilisme Anton  (1908)  donne  de  Finfantilisme  une  definition 
plus  large  comprenant,  outre  les  formes  déja  mentionnées,  le 
mongolisme,  le  euniichoidisme,  et  une  serie  d'infantilismes  par- 
tiels. Peritz  donne  dans  une  importante  brochure  (1911)  une 
definition  également  large  de  Finfantilisme  comprenant  å  peu 
prés  toutes  les  maladies  ou  persistent  des  traits  de  Fenfance. 
Il  soutient  encore  cette  definition  dans  une  monographie  dans 
Spezielle  Path.  u.  Therapie  innerer  Krankbeiten  1916». 

Falta,  en  opposition  avec  ces  derniers,  a  chercbé  dans  son 
manuel  de  1913  å  limiter  la  notion  de  Finfantilisme  en  ce  qu'il 
ne  veut  pas  comprendre  sous  ce  nom  ce  qui  est  d'origine  endo- 
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crino;  mais  sonticnt  (jue  les  syin])tnni('S  de  maladies  des  glandes 
endocrines,  (prori  rcncontrr  dans  rinfantilisme,  drpciuLTit  do  ce 
(jue  ces  glaiidcs,  (•oiiiiuc  Ics  autrcs  organcs,  sont  dciiicurées  dans 
un  état  infantil. 

Oéjå  los  anteurs  antc^ricurs  (panni  eux  Josefson)  avaien t  m is 
en  avant  riin])ortance  possible  des  maladies  hypophysaires 
comme  cause  d'infantilisme.  Dans  sa  fh6se  de  1914  Stéphp:n 
CiiAUVET  approfondit  cela.  Comme  Bauer  il  est  d'avis  que  le 
type  de  Lorain  doit  étre  séparé  de  Tinfantilisme;  oar  les  pro- 
portions de  la  definition  de  Lorain  ne  sont  pas  infantiles.  Il 
dit  d'un  autre  coté  que  prés  de  la  forme  thyréogéne  de  Bris- 
saud  on  peut  dresser  une  forme  hypophysaire;  et  montre  dans 
de  nombreux  exemples  que  Tinfantilisme  peut  apparaitre  com- 
me symptöme  dans  des  maladies  hypophysaires  déclarées. 

Pendant  que  Falta  exige  dans  le  vrai  infantilisme  que  le 
målade  soit  également  atteint  d'infantilisme  psychique,  Chauvet 
fait  de  Tinfantilisme  somatique  le  point  principal  auquel  quel- 
quefois  Tinfantilisme  psychique  peut  s'ajouter. 

En  general  les  auteurs  scandinaves  se  sont  peu  occupés  de 
Tinfantilisme.  Je  dois  cependant  parler  d'une  publication  de 
Josefson  ^)  (1910)  ou  celui-ci  entre'autres  choses,  s'oppose  å  la 
tendance  exclusive  de  Hertoghe  ä  comprendre  Tinfantilisme 
comme  étant  thyréogéne  et  accentue  la  possibilité  d'autres  fac- 
teurs  pathogénétiques,  entr'autres  Thypopituitarisme.  Comme 
Anton  et  Peritz  il  comprend  aussi  sous  le  nom  d'infantilisme 
Tétat  provoqué  par  Thyporchisme  et  Thypovarisme.  De  plus  il 
est  d'avis  que  Tinfantilisme  doit  étre  considéré  surtout  comme 
syndrome,  non  pas  comme  une  maladie  et  donne  beaucoup  d'im- 
portance  au  point  de  vue  étiologique-pathogénétique  pour  la 
classification.  Ces  points  de  vue  se  retrouvent  dans  son  livré 
de  1915  sur  les  anomalies  du  développement  å  base  endocrine. 

Il  y  a  donc,  comme  on  voit,  bien  des  questions  ä  se  faire 
sur  Tinfantilisme.  Les  principales  sont  les  deux  suivantes: 
>4°  Quelle  est  la  plus  naturelle  limite  de  Tidéé  d'infantilisme?» 
»2°  Quelles    sont  Tétiologie  et  la  patogenése  de  Finfantilisme?» 

L'infantilisme  doit  tout  d'abord  se  comprendre  comme  un 
syndrome  non  pas  comme  une  maladie  dans  le  sens  habituel. 
Xous  allons  d'abord  examiner  quels  et  combien  de  symp- 
tömes  doivent  étre  exigées  dans  ce  syndrome.    Doit-on  trouver 


')  Uppsala  läkareförenings  förhandlingar  1909—1910. 


554  KNUD   U.   KKABBK. 

tous  les  caracteristiques  de  renfance  ou  se  contenter  de  quel- 
ques  uns?  Bref  veiit-on  acceptt-r  la  notion  dinlaiitilisme  par- 
tiel? 

Il  est  connu  qiie  dans  beaucoup  de  maladies  on  peut  ren- 
contrer,  isolés,  plusieurs  caractéres  de  Tenfance.  La  plupart 
des  laibles  d'esprit  peuvent  étre  considérés  comme  des  infantiles 
psyehiques.  Une  voix  haute,  enfantine,  peut  persister  ehez  des 
individus  qui  sont  d'ailleurs  pariaitement  normaux.  On  peut 
rencontrer  des  individus  dout  la  croissance  s'arréte,  mais  oii  les 
caractéres  sexuels  se  développent  normalement  comme  le  montre 
rhistoire  de  målade  suivante: 

Cas  N^  I.  E.  D.  IG  ans,  Copenhague.  La  målade  s'adressa  å  la 
policlinique  de  Frcderiksberg,  service  pour  les  nerfs,  le  ^/7  1918. 
Le  pere  plutot  petit,  la  mére  de  grandeur  normale,  une  sceur  de  12 
ana  et  une  de  15  ans  sont  plus  grandes  qu'elle.  Elle  a  toujours  été 
un  peu  nerveuse,  a  facilement  la  tete  lourde,  des  étourdisseraents  et 
évanouissements.  Enfant,  clle  fut  traitée  dans  le  sanatorium  de  Hörve 
pour  «faiblesse  générale».  Vers  les  10  ou  11  ans  elle  eut  un  choc  ä 
la  tete  sans  évanouissement.  Des  Tage  de  13  ans  on  remarqua  que 
Tenfant,  dont  la  croissance  avait  jusque  lä  été  normale  s'arréta  de 
grandir. 

La  målade  consulta  la  elinique  avec  les  symptomes  suivants:  Grande 
fatigue  les  derniers  mois,  pas  d'appétit,  point  douloureux  a  la  poitrine, 
respiration  courte  a  la  marche,  sueurs  nocturnes,  maux  de  tete;  mais 
pas  de  toux  ni  d'expectoration.  Cardialgie  légére,  diarrhées  fréquentes. 
Les  époques  qui  avaient  fait  leur  apparition  un  an  aupararant  étaient 
devenues  irrégulieres.  Pertes  blanches.  La  målade  était  normale  å 
tous  les  points  de  vue,  d'aucune  maniére  infantile,  mais  d'un  carac- 
tére  plutot  calme  et  tranquille;  les  derniers  temps  Thumeur  s'était 
assombrie. 

L'examen  revela: 

Hauteur  131  cm 

Ecartement  des  brås  141  cm 

Mesure  de  Tombilic  å  la  plante  des  pieds  82  cm 

id  de  Tos  pubis  å  id  70  cm. 

La  photographie  de  Röntgen  montra  la  selle  turcique  normale. 
L'ossification  du  carpe  et  du  métacarpe  était  normale.  La  peau  nor- 
male. Les  cheveux  normaux.  Les  poils  de  Taisselle  et  du  pubis 
normaux  et  en  rapport  avec  Tage.  Les  seins  bien  développés.  La 
glande  thyroide  ne  montrant  rien  d'anormal. 

L'auscultation  du  coeur  et  des  poumons  ne  descella  rien  d'anor- 
mal.  Suspectant  la  tuberculose  on  adressa  la  målade  å  la  section 
tuberculeuse  de  Frcderiksberg,  mais  lä  aussi  Tauscultation  fut  nega- 
tive. 

Hémoglobine  (TallQUISt):   80 

L'analyse  différentielle  des  corpuscules  blancs  montra: 


l'txfantimpme.  r)5r) 

Neutrophilcs   polynuclrniros:    (55  % 
Eosin(ii)liil('s    polyiniclrairos:    7  % 
(Jraiuls   niononuclcniircs:   10% 
Petits  mononiiclcaircs:  1^% 
Formos  transitoircs:  4  %. 

LVxpression    du  visagc  ctait  asscz  enfantinc,  pciit-Otrc  u  causc  de 
la  i)ctitessc  des  traits.    Ses  manicrcs  ctaicnt  iiaturcUes  et  de  son  äge. 


Dans  un  tel  cas  on  ne  trouve  qne  des  caractéres  isolés  de 
renfance:  la  petitesse  de  la  taille  demeure  sans  que  le  déve- 
loppement  secondaire  sexuel  se  soit  arrété.  Le  contraire:  c.  a.  d. 
que  la  puberté  ne  se  montre  pas  ou  au  moins  pas  de  facon  nor- 
male, c'est  ce  qui  s'appelle  reunuchoidisme.  Plusieurs  auteurs 
et  en  premier  lien  Gross  et  Tandler  ont  montré  que  Tinsuffi- 
sance  des  testicules  et  des  ovaires  caractérise  un  type  oii  les 
caractéres  sexuels  secondaires  sont  imparfaitement  développés 
sans  que  la  croissance  s'en  trouve  empéchée  et  ou  elle  serait 
méme  accélérée  en  ce  sens  que  les  extrémités  sont  plus  longues 
que  chez  les  adultes,  ä  plus  forte  raison  que  chez  les  enfants. 
La  ressemblance  entré  Tennuchoide  et  Tinfantile  se  borne  å  un 
seul  domaine:  le  développement  pubére  (et  méme  lä  il  y  a  une 
différence)  mais  dans  un  autre  domaine:  la  croissance,  Teunu- 
choide  et  Tinfantile  sont  tout  ä  fait  opposés.  Il  n'y  a  donc 
aucune  raison  de  les  traiter  ensemble. 

Ce  qui  est  de  reunuchoidisme  Test  aussi  pour  le  simple  är- 
ret de  la  croissance  ou  d'autres  «infantilismes  partiels'^>;  sémeio- 
logiquement  ils  ne  touchent  Tinfantilisme  que  par  un  seul 
point,  patbogénétiquement  rien  ne  nous  prouve  leur  parenté 
avec  celui-ci. 

En  voulant  circonscrire  la  notion  de  Tinfantilisme  notre  täche 
est  la  suivante:  trouver  un  caractére  fondamental  dans  les  cas 
décrits  sous  le  nom  d'infantiles  aussi  bien  que  dans  ceux  que 
des  auteurs  plus  critiques  ont  voulu  rattacher  å  la  catégorie 
des  infantiles. 

L'arrét  de  la  croissance  aussi  peu  que  Tarrét  du  développe- 
ment pubére  ne  peuvent  étre  ce  caractére  fondamental.  Mais 
le  caractére  fondamental  dans  les  types  de  Loraix  et  de  Brlssaud 
est  qu'il  y  a  une  comhinaison  de  ces  deux  symtomes  ou  plutöt 
ces  deux  syndromes.  Le  hasard  peut  å  peine  faire  que  ces 
deux  syndromes  se  trouvent  combinés  dans  tant  de  cas.  Cela 
doit    plutöt    indiqué    qu'un    element  plus  profond  présidant  ä 
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ditterents  facteurs  au  développeinent  de  Tindividu  se  trouve  en 
suuttrance. 

Qiiel  est  cet  element?  Nous  ne  le  savons  pas;  nous  savons 
seulement  que  la  fonction  de  la  thyroide  et  celle  de  Thypophyse 
y  joue  uu  röle  ou  peut-étre  le  représente.  Et  c'est  Texistence 
d'un  tel  element  qui  préside  å  Fentité  du  développement  nor- 
mal de  Tenfance  å  Tage  adulte  et  qui  justifie  et  représente  la 
notion  d'int'antilisme. 

Si  donc  nous  considérons  que  le  fondement  de  Finfantilisme 
est  dans  la  combinaison  de  ces  deux  syndrömes:  arrét  de  la 
croissance  et  manque  du  développement  pubére;  il  va  de  soi 
que  la  plupart  des  infantilismes  partiels  aussi  bien  que  Feunu- 
choidisme  sont  en  debors  de  cette  dénomination. 

Il  est  plus  difficile  de  faire  cette  distinction  vis  å  vis  du 
chétivisme.  Si  on  veut  étre  pratique  et  comprendre  par  cbéti- 
visme  un  simple  arrét  de  la  croissance  comme  dans  le  cas  dé- 
crit  ci-dessus,  il  va  de  soi  qu'il  n'entre  pas  dans  le  cas  d'in- 
fantilisme.  Si  on  veut  au  contraire,  comme  Ta  fait  Bauer  au 
debut,  comprendre  par  infantilisme  une  combinaison  d'arrét  de 
croissance  et  de  manque  de  développement  pubére  alors  que 
les  proportions  sont  adultes  et  non  pas  infantiles  il  est  plus 
douteux  qu'on  puisse  faire  cette  distinction. 

Tout  d'abord  les  proportions  de  Tenfant  se  modifient  vers 
celles  de  Tadulte.  Si  Tarrét  de  la  croissance  arrive  peu  de 
temps  avant  Tapparition  de  la  puberté  les  proportions  seront 
moins  différentes  de  celles  de  Tadulte,  de  maniére  ä  ce  que  les 
variations  dans  les  mesures  des  membres  qui  existent  normale- 
ment  chez  les  individus  différents  (individus  ä  longues  ou 
courtes  jambes)  peuvent  joner  un  certain  röle. 

De  plus  il  est  d'importance  que  la  raison  de  Finfantilisme 
est  ä  cbercher,  pour  certains  cas,  dans  une  maladie  de  Fhypo- 
pbyse  ou  dans  une  insuffisance  de  plusieurs  glandes.  Dans  ces 
cas  il  n'est  pas  rare  de  trouver  une  maladie  secondaire  ou  pri- 
maire  des  glandes  interstitielles  génitales  et  une  telle  maladie 
cause  une  disproportion  ennuchoide.  Tandis  que  la  maladie 
de  Fhypophyse  cause  une  disproportion  infantile  et  la  maladie 
testiculaire  une  disproportion  eunuchoide,  ces  deux  facteurs 
peuvent  se  balancer  de  maniére  å  ce  que  le  resultat  donne  les 
proportions  adultes.  Il  est  par  conséquent  douteux  que  Fin- 
fantilisme de  LoRAiN  et  le  cbétivisme  puissent  avec  raison  se 
séparer  de  Finfantilisme;  on  doit  å  peine  attacber  autant  d'im- 
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portiince  «i  la  pröscnce  des  j)rop()rti()iis  inlantilcs,  coninit^  1«*.  iont 
certains  auteurs,  pour  la  notion  d'inl'antilisiue.  Falta  lui-mr'iiie 
d'ailleurs  adinet  qu'il  existe  de  noni})r(*useH  Ibrme.s  transitoires 
entre  rintautilisme  et  d'autres  perturbations  de  la  croissance 
et  du  développement. 

Il  est  tres  probable  que  ce  que  nous  dénommons  maintenant 
infantilisnie  pourra  avec  le  temps  se  différencier  en  i)lusieurs 
lualadies.  ^lais  ce  qui  caracterise  le  chétivisme:  gracil ité  des 
membres  avec  des  proportions  adultes,  est  un  symptome  trop 
peu  signiticatif  pour  permettre  de  dénommer  le  chétivisme  une 
nialadie  indépendante. 

Falt  A  différencie  également  de  rinfantilisme  la  nanisme  de 
Paltauf.  En  1891  Paltaup  donna  une  description  excellente 
et  compléte  d'un  nain  de  49  ans  dont  les  lignes  epiphysaires 
n'étaient  pas  j ointes  et  de  son  histoire  il  ressort  que  ses  orga- 
nes  génitaux  étaient  encore  å  Tétat  d'enfance  alors  qu'on  ne 
parle  pas  de  son  état  psychique.  Falta  se  voit  autorisé^ä  sé- 
parer  le  nanisme  de  Paltauf  de  Tinfantilisme  en  ce  que  dans 
le  premier  les  lignes  epiphysaires  ne  sont  point  fermées  tandis 
qu'elles  peuvent  Tétre  dans  le  second;  ceci  est  cependant  une 
expression  dans  le  degré  de  la  maladie  et  non  dans  Tespéce. 
De  plus  Falta  voit  comme  différence  que  dans  Finfantilisme 
il  y  a  également  un  infantilisme  psychique.  Contre  cela  on 
peut  rétorquer  que  Paltauf  ne  parle  pour  ainsi  dire  pas  de 
Tétat  psychique  de  son  nain.  En  tout  il  s'agit  de  savoir 
si  comme  Falta  on  peut  demander  d'un  infantile  qu'il  soit  égale- 
ment psychiquement  infantile.  On  peut,  comme  le  fait  remar- 
quer  Chauvet,  rencontrer  joint  a  Tinfantilisme  somatique  aussi 
bien  Tinfantilisme  psychique  que  le  développement  psychique 
normal.  Il  y  a  de  plus  une  chose  qui  fait  qu'on  présume  plus 
souvent  la  présence  de  Tinfantilisme  psychique  qu'il  n'existe 
en  réalité  et  c'est  que:  Tinfantile  somatique  est  souvent  traité 
par  son  entourage  comme  un  enfant,  et  peut  étre  å  tort  consi- 
déré  comme  infantile. 

Arrivons  au  second  probléme:  Peut-on  parler  d'infantilisme 
dans  Tenfance?  Au  premier  abord  cela  semble  irrationnel  et 
de  nombreux  auteurs  entr'autres  Chauvet  veulent  seulement 
employer  ce  mot  pour  les  individus  qui  ont  dépassé  Tage  nor- 
mal de  la  puberté.  Mais  å  cela  on  peut  répöndre  que  Farrét 
de  la  croissance  qui  est  le  symptome  apparent  de  Tinfantilisme 
se  montre  en  general  avant  Tage  de  la  puberté.    La  maladie  que 
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nous  appelons  Vinfantilisme  existe  donc  véritahlement  pendant 
renfance.  I) 'un  autre  cöté  nous  ne  pouvons  pa.-i,  dans  Tétat 
aotuel  des  recherches  sur  ce  sujet,  faire  le  diagnostic  de  Tin- 
fantilisnie  dans  Tenfance,  lors(|u'un  enfant  qui  a  atteint  une 
taille  quelconque  s'arrete  de  grandir  nous  ne  pouvons  dire  si 
sa  puberté  se  développera  norraalement  ou  non.  Nous  pouvons 
donner  les  exemples  suivants  pour  illustrer  le  fait  qu'il  est 
paribis  impossible  devant  un  arret  de  la  croissance  dans  Ten- 
fanee  de  décider  si  il  y  aura  infantilisme  apres  la  puberté  ou  non. 

Cas  N^  IL  (Fig.  1,  voycz  apres  le  texte.)  B. -K..  3  ans,  fils  d'un 
typographe,  Nyköbini?.  Aucune  faiblesse  d'esprit,  maladie  mentale  ou 
iianisme  dans  la  famille.  Les  parents  sont  de  taille  moyenne,  forts, 
la  mere  n'a  jamais  eu  de  fausse  couche.  Le  målade  est  le  second  de 
trois  enfants,  les  deux  autres  sont  de  taille  moyenne  bien  conformés. 
Sa  naissance  fut  de  longue  durée  a  cause  de  la  tete  tres  grosse,  son 
poids  était  alors  de  5  kg;  son  apparence  normale,  la  forme  du  cråne 
telle  qu'elle  est  présentement,  d'ailleurs  le  pére  présente  la  meme 
forme  du  cråne. 

L'enfant  prit  le  sein  trois  mois,  puis  des  bouillies  au  sagon.  Le 
développement  fut  d'abord  normal,  il  marcha  ä  13  mois  eut  sa  pre- 
miére    dent    ä    14  mois;  ä  ce  moment  il  était  gros,  pesait  8  kg  ^/2. 

A  Tage  de  18  mois  il  s'arréta  de  grandir  et  dans  les  18  mois  sui- 
vants ne  grandit  que  de  deux  cm.  L'appetit  de  vint  moins  bon  et  il 
devint  maigre. 

Outre  cela  il  a  été  bien  portant,  selles  normales,  point  de  vomisse- 
ment,  pas  de  crampes,  ni  maladies  des  poumons.  Au  point  de  vue 
psychique  1' enfant  a  toujours  été  normale  et  tres  vif. 

Le  ^Vio  17,  jusqu'au  ^Vs  18  le  målade  fut  träité  au  Rigshospital 
dans  la  section  des  enfants:  L'examen  le  premier  jour  fut  le  sui- 
vant: 

Poids:  8050  gr 

Hauteur:   73  cm 

Tour  de  tete:   50,5  cm 

Tour  de  poitrine:  45  cm 

Tour  du  ventre:  44  cm 

Ecartement  des  brås:   74  cm 

Mesure  du  cråne  d'une  oreille  å  Tautre  2 G   cm 

De  la  raciue  du  nez  ä  Tocciput:  14  cm 

De  Tacromion  au  bout  des  doigts:   30  cm 

De  Tépine  iliaque  jusqu'å  la  plante  des  pieds:   38  cm 

Du  nombril  id:   35   cm 

La  tete  bosselée  avec  les  tubera  frontalia  et  parietalia  proéminents. 
Le  visage  semble  chétif,  les  fontanelles  sont  ouvertes  et  de  la  gros- 
seur  de  la  pulpe  du  doigt.  Le  nez  enfoncé  ä  la  racine.  Aucun  signe 
d'ailleurs  de  rachitisme.  Les  dents  se  sont  développées  beaucoup 
plus    tärd    que    d'habitude,  dans  la  mächoire  inférieure  les  dents  de 
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lait  (lo  larrirTo  ne  8c  sont  i)as  moiitrocs,  et  lea  mernes  dents  de  la 
machoirc  siiporicnirc  pcrcent  justcment  la  f^oncive.  Lea  autrcs  dcrits 
normales.  Le  tronc  et  les  cxtrernitrs  ne  inoritrent  aiicun  aigno  de 
lachitisme. 

Pl(i<lUi'^  ih'  l\önl(jvn.  Sollc  tur(;i([iu'  hicii  f()riii('(!.  Sur  les  pieds  et 
Ic^s  maiiis  les  noyaiix  d'()ssifi('a1ion  se  sont  d6veIo])i)6s  iiornialement 
(le  niTMno  la  liij:ne  épiphysaire  du  dessous  de  hras  répond  a  la  nor- 
nude  a   Tage  de    1    a   '.\   ans. 

La  pcau  est  jjarlout  normale.  11  y  a  éi)ieantlius  sur  Ics  deux  cotés. 
Les  chcveux  sont  peu  fournis  fins  et  doux.  Les  ongles  normaux.  Le 
målade  est  en  bon  ctat,  pas  gros.  Dans  la  region  mammaire  seulc 
il  y  a  une  agglomération  de  graisse  de  la  forme  de  petits  seins,  de 
meme  dans  la  region  pubienne.  Le  scroium  est  pctit  et  mince,  les 
testicules  ne  peuvent  se  palper.  Le  pénis  est  petit  par  rapport  ä 
Tage.  La  glande  thyroide  est  impossible  ä  sentir.  L'ctat  des  pou- 
mons  et  du  ca^ur  est  normal.  L'abdomen  normal  sans  enflure  des 
organes.     On  peut  sentir  de  petites  glandes  sur  le  cou. 

L'examen  du  systeme  nerveux  ne  montre  rien  d'anormal.     Aucune 
réaction  fagiale  radiale  ou  du  peronc.     Pas  de  phénomene  Trousseau 
Les  réactions  électriques  sont  les  suivantes: 

NFC  =  2,0  ma 

PFC  =  2.0     » 

POC  =  7       » 

NOC  =  7       > 

A  la  pondion  lombaire  on  prit  8  cm^  d'un  liquide  céphalo- 
rachidien  clair  qui  s'ecoule  haut  sous  forte  pression.  L'examen  de 
ce  liquide  donna: 


Wassermaun  .     .    . 
Nombre    des  cellules    O 
Globuline  .... 
Albumine  .... 


-,q{   d'aprés  Ross-Jones-Bisgård 


De  plus  on  trouva 

Pirquet -^ 

Wasserman  (sang)  .    .  -r- 

Hémoglobine  (Sahli)    78  (a  un  examen  ultérieur  85) 

Globules  rouges     .    .     4,300,000 

Globules  blancs     .    .     12,000 

L'analyse  differentielle  des  leukocythes  montra: 

Neutrophiles  polynucléaires 58     % 

Eosinophiles             »                 Q,6  % 

Grands  mononucléaires  .......  6,6  ?« 

Petits                 »                28     ?^ 

Formes  transitoires 0,3  % 

Myelocytes 0,6 

Sucre  de  sang  normal. 

L'urine  ne  contenait  ni  sucre  ni  albumine. 


/o 
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Au  point  de  vue  psychique  le  målade  fit  une  impression  tout  å 
fait  normale,  un  petit  gar^on  vif  et  dégourdi  observant  bien,  ayant 
une  bonne  mémoire,  spécialement  des  noms,  se  rappelait  du  nom  des 
médecins  en  visite,  comptait  jusqu'ä  10  et  distinguait  la  droite  de 
la  gauche.  Le  målade  lut  traité  par  Textrait  de  thymus  mais  sans 
effet.  Il  fut  ensuite  traité  par  la  thyroidine  dont  il  recut  ^/a  cgr  par 
jour.     Durant  ce  traitement  il  devint  plus  vif  et  maigrit  légerement. 

Mais  il  ne  grandit  pas.  On  essaya  alors  un  traitement  avec  de 
Textrait  «Anterior  lobe»,  (Weleome,  Borough  and  C"),  Malheureuse- 
ment  il  souffrit  alors  de  troubles  dyspeptiques  et  ce  remede  fut  laissé 
de  eoté  pour  un  temps.  Des  qu'on  Tessaya  de  nouveau  les  troubles 
dyspeptiques  reparuent  et  on  eessa  alors  completement.  Pendant  son 
séjour  ä  Thopital  Tenfant  montra  une  disposition  pour  les  catarrhes 
mais  fut  bien  portant  d'ailleurs.  Il  augmenta  de  8  kg  150  a  9  kg 
850  gr.     Lors  de  sa  sortie  on  nota: 

Hauteur 76      cm 


>^ 


Tour  de  tete 50,: 

Tour  de  poitrine 45  >^ 

Tour  du  ventre 49,5  >^ 

Ecartement  des  brås 79  >' 

La  grande  fontanelle  n'6tait  pas  encore  fermée,  le  cryptorchisme 
n'avait  pas  changé. 

Cas  N"  III.  (Fig.  2.)  U.  E.  six  ans,  fille  d'un  tailleur,  Fyen.  Une 
sceur  du  pére  de  la  målade  est  naine,  mais  a  eu  le  rachitisme  étant 
enfant.  D'ailleurs  aucun  cas  de  nanisme  dans  la  famille,  deux  fréres 
plus  jeunes  sont  bien  portants  et  de  grandeur  normale.  L'enfant 
naquit  naturellement,  fut  nourrie  au  sein  un  mois,  puis  au  lait  cou- 
pé  et  å  la  bouillie.  A  sa  naissance  elle  ne  pesait  que  2250  gr  et  a 
toujours  été  corporellement  retardée.  Au  point  du  vue  mental  au 
contraire  elle  a  toujours  été  vive  et  bien  développée,  a  joué  comme 
d'autres  enfants.  Depuis  sa  naissance  elle  a  eu  des  täches  rouges 
sur  les  brås  et  au  visage.  L'appétit  n'a  jamais  été  bon;  selles  régu- 
lieres.  Deux  fois  elle  a  eu  un  catarrhe  aux  poumons.  Plusieurs  fois 
å  la  suite  de  crise  de  pleurs  elle  est  tombée  sans  connaissance. 

Au  printemps  1917  Tenfant  commenga  a  boiter,  surtout  lorsqu'elle 
était  fatiguée,  n'avait  pas  de  douleurs,  fut  traitée  ä  Thopital  de  Ny- 
köbing  pendant  Tété  1917.  Du  ^/2  18  au  ^^5  18  elle  fut  traitée 
au  Rigshospitalet  dans  la  section  des  enfants. 

L'examen  pendant  les  premiers  jours  de  son  séjour  montra:  1 

Poids 11,400  gr  ' 

Hauteur 94  cm 

Tour  de  tete 49,5  cm 

Tour  du  ventre  (nombril)  ....  45  cm 

Ecartement  des  brås 89  cm 
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L'cufant  est  chétive,  un  pcii  maii^ro  ut  pulc.  Le  corps  est  bieii 
proportionnc;  aucun  signc  de  rachitisine.  Au  visage,  aux  cxtrémités 
supérieures  et  inférieurcs  on  observe  des  tel  aiigiectasies  de  la  gros- 
seiir  d'une  tete  d'épingle  et  mem(^  \ni  i)cu  plus  grosses.  La  peau  est 
dailleurs  normale,   point  aeche. 

Les  cheveux  et   les  ongles  normaux. 

Dents:  La  dentitiou  sein))le  se  passer  cruiie  niaiiirre  normale  et  au 
temps  voulu.  Les  dents  de  lait  sont  carriées.  La  premirre  molaire 
permancnte  de  la  maehoirc  supéricure  est  assez  petite,  le  reste  est 
normal,   meme   la  plaqiie  de  Röntgen  ne  montre  rien   d'anormal. 

La  jambe  droite  a  une  tendance  ä  se  fléchir  légerement,  adduc- 
tion  interne  avec  mouvement  rotatoire  dans  Tarticulation  de  la  hanche, 
le  genou  légerement  flcchi.  La  flexion  et  Tadduction  de  la  hanche 
peuvent  s'accomplir  entierement,  mais  le  bassin  suit  les  mouvements 
a  tout  essai  crabduction,  la  rotation  ne  peut  pas  s'accoraplir.  L'enfant  ne 
se  plaint  que  fort  peu  pendant  ces  mouvements.  Le  trocanter  ne  dé- 
passe  pas  la  ligne  de  Roser-Nélaton.  La  musculature  du  fémur  droit  est 
atrophiée,  sept  em  au  dessus  de  la  rotule,  le  fémur  gauche  mesure 
23  cm,  le  fémur  droit  mesure  21  cm.  A  la  plaque  de  Rönt- 
gen de  Tarticulation  de  la  hanche  le  col  montre  des  ombres 
de  la  grosseur  d'une  noisette  séparées  par  des  éclaircies  liné- 
aires,  en  bas  de  la  tete  du  fémur  se  trouve  une  éclaircie  de  la 
grosseur  d'une  noisette  entourée  d'un  anneau  foncé;  il  n'y  a  aucun 
retrécissement  des  Tinterligne  articulair  et  pas  d'atrophie  decidée. 
D'aprés  la  plaque  de  Röntgen  il  semble  s'agir  d'un  dérangement  dans 
le  processus  d'ossification  de  la  capitale  du  fémur  qui  rappelle, 
par  le  col  un  peu  large  et  par  le  léger  éclatement  de  la  tete,  la 
maladie  de  Perthes  (signé  ÅGE  Nielsen).  Outre  Texiguité  de  la  taille 
et  la  maladie  de  la  hanche  le  systéme  osseux  montre  ce  qui  suit: 
Le  cräne  est  solidement  ossifié,  le  thorax  a  une  forme  normale,  les 
rebords  costaux  légerement  évasés.  L'extension  et  la  pronation  du 
coude  semblent  un  peu  limitées.  Les  pieds  sont  plats  des  deux  cotés. 
La  plaque  de  Röntgen  de  la  selle  turcique  ne  montre  rien  d'anormal. 
La  radiographie  des  mains  ne  montre  aucun  noyau  osseux  des  mul- 
tangulum  majus  et  minus,  naviculare,  os  lunatum,  pas  non  plus  de 
triquetrum.  A  la  plante  des  pieds  il  n'y  a  pas  de  noyau  dans  le 
scaphoide  ce  qui  prouve  que  Tossification  est  retardée  de  1  å  2  ans. 
Rien  å  Tauscultation  ni  å  Texamen  du  ventre.  La  musculature  est 
partout  molle  et  debile.  Les  réflexes  normaux.  Glandes  au  cou,  aux 
aissiles,  å  Taine.  Urine  neutre,  claire  sans  albumine  ni  sucre.  Réac- 
tion  de  Wassermann  negative,  Pirquet  negative. 

Hémoglobine  (Sahli)  75  %.  Erj^throcytes  4,100,000.  Analyse  diffé- 
rentielle  des  globules  blancs: 

Polynucléaires  neutrophiles 58  ?'o 

>■*           éosinophiles 1  % 

Grands  mononucléaires 7  ?<> 

Formes  transitoires 2  9^ 

Globules  géants 1  ?^ 
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Durant  son  séjour  dans  le  service,  la  målade  montre  une  intelli- 
gence  normale.  Son  appétit  est  tres  mauvais,  par  moments  refuse 
completement  la  nourriture.  Sclles  avec  mucosités  au  debut,  quel- 
quefois  diarrhées,  ne  contenant  ni  parasites,  ni  sang.  Elle  est  traitée 
par  des  diotes  différentes,  un  temi)s  eourt  å  Teau,  ä  un  autre  mo- 
ment on  doit  introduire  les  aliments  avec  la  sonde.  Massage  sur  la 
hanche  droite.  Un  temps  1  cgr  de  thyroidine  par  jour.  Pendant 
ce  temps  elle  augmente  de  2  kg.  A  sa  sortie  la  marche  etait  bonne 
mais  Tappétit  tres  mauvais. 

La  målade  fut  envoyée  une  fois  de  plus  au  service  des  enfants  de 
Rigshospitalet  le  ^^/9  1018  pour  des  examens  supplementaires. 

Elle  avait  continué  et  bien  supporté  le  traitement  thyroide  chez 
elle.  Le  poids  etait  descendu  de  15,400  gr  ä  12,120  gr.  mais  re- 
monta  pendant  le  sejour  å  Thopital  (jusqu'au  ^Vio  18)  ä  13,380  gr. 
Les  mesures  sont  les  suivantes: 

Longueur 96^2  cm 

Tour  de  tete 50  » 

Tour  de  poitrine 51  » 

Tour  du  ventre 48  -> 

Ecartement  des  brås 96 

De  Tombilic  a  la  plante  des  pieds  .53  » 

De  Tos  pubis  »  .  44  » 

Epine  illiaque  ant.  sup. -mall.  cat.  .  49  » 

La  plaque  Röntgen  des  mains  montrait  le  commencement  de  4 
noyaux  osseux:  de  Tos  triquetrum,  hamatum,  capitatum  et  multangu- 
lum  minus.  Dans  la  tete  du  fémur  droit  le  processus  semble  s'étre 
développé,  il  y  a  une  grande  éclaircie  dans  la  structure  et  Tépiphyse 
était  séparée  en  une  éclaircie  triangulaire  large  au  milieu  et  une  autre 
éclaircie  latérale.  Dans  la  partie  la  plus  extreme  la  structure  était 
presque  entiérement  effacée  ä  cause  d'éclaircies  irrégulieres. 

Les  télangiectasies  s'étaient  presque  effacées  aux  extrémités  infé- 
rieures  et  étaient  moins  prononcées  aux  mains  et  au  visage. 

L'ophtalmoscopie  montra  que  les  papilles  étaient  a  peu  prés  nor- 
males, tandis  que  la  périphérie  était  remplie  d'une  dégénération  pig- 
mentaire  semblable  a  celle  qu'on  rencontre  dans  syphilis  congénitale. 

L'otoscopie  normale;  fonction  des  oreilles  normale,  réactions  vesti- 
bulaires  (examen  de  Barany)  normales  (pendant  le  séjour  se  pro- 
duisit  une  otite  purulente  a  Toreille  gauche). 

L'examen  des  symptomes  tétaniques  ne  montra  aucun  phénoménes. 

NFC  =  1,25 

PFC   =  1,75 
POC  =  2,25 

NOC=3,25 

%  d'heure  apres  le  repas  d'épreuve  de  EVALD  on  trouva  dans  Testo- 
mac  un  liquide  grumeleux  quelque  peu  muqueux.      Quantité:   53  cm 
(42  +  11)  acide  chlorhydrique  titre:   10.  Acidité  totale:   30.  Ferments 
intestinaux : 
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rrvjisin 1 — '\  vcrrcs  + 

•1—7        '  — 

Dinstaso 1 — T)  verrcs  + 

G— 7        '  — 

Lcs  scUes  contenaicnt  de  nombrcux  oxyurics.    Wassermann  du  sang: 
négatif. 

A   la   ]ioncti(in   loinl)aire  oii   troiiva   le   liquid(^   suivant: 

Uéaction  Wasscrman    -^ 

Nombre    des  ccUulcs   2 — 3  par  nim^ 


Cilobuliucs 
Albumines 


Ar)\  (Ross- Jones-Bisgård) 


Pressioii    du  sang  75  mm.     Hémoglobine  =  68.     Globules  blancs: 

Neutrophiles  polynucléaires 43  ?^ 

Eosinophiles               >>                  1  % 

Grands  mononucléaires ^  % 

Lymphocytes 51  % 

Globules  géants 2% 

Sucre  de  sang:  0,08  ?^. 

Ni  sucre  ni  albumine  dans  Turine.  La  diurése  journalierc  variait 
entré  500  ä  900,  le  poids  spécifique  entré  1010  ä  1015.  L'6preuve 
de  eoncentration  selon  StraUSS  montrait  une  suffisance  complete. 

Dans  ces  deux  cas  il  s'agit  d'un  arrét  de  la  croissance  pen- 
dant  Tenfance,  de  méme  sorte  que  celui  qu'on  trouve  dans  Tin- 
fantilisme,  c'est  ä  dire  que  le  rachitisme  et  le  nanisme  con- 
drod^-stropliique  peuvent  s'exclure.  Le  nanisme  primaire  peut 
certainement  s'exclure  dans  la  premiére  histoire,  on  peut  plutöt 
y  penser  dans  le  second  cas  étant  donné  que  cette  idée  de  na- 
nisme remonte  å  la  naissance.  Dans  les  deux  cas  il  est  pos- 
sible  que  le  développement  pubére  n'aura  pas  lieu  et  alors  il 
s'agirait  véritablement  d'infantilisme,  mais  il  est  aussi  pos- 
sible  qu'il  se  produise  et  ce  serait  alors  simple  arrét  de  crois- 
sance et  nanisme  primaire.  Il  est  impossible  d'énoncer  une  02)i- 
nion  precise  sur  les  causes  de  cet  arrét  dans  la  croissance,  on 
peut  seulement  dire  que  rien  ne  semble  indiquer  une  maladie 
de  la  glande  thyroide  et  que  le  processus  d'ossification  n'est 
pas  plus  en  retard  que  les  autres  mesures  du  corps. 

Les  complications  dans  ces  deux  cas  sont  intéressantes  car 
elles  sont  probablement  en  rapport  avec  Tarrét  de  la  croissance. 
Dans  le  premier  cas  il  y  a  un  cryptorchismeet  un  amoncelle- 
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ment  de  graisse  qu'on  rencontre  dans  les  insuffisances  testicu- 
laires  chez  les  adultes,  ce  qui  ne  se  trouve  pas  dans  Tinfanti- 
lisme  simple  ou  dans  le  simple  arrét  de  croissance.  Dans  le 
second  oas  les  télangiectasies  sont  ä  remarquer  de  méme  Fappa- 
rition  de  la  maladie  de  Calvé-Perthes  qu'on  attribue  habituelle- 
ment  au  manque  de  nourriture  ne  sont  peut  étre  pas  de  simples 
rencontres. 

L'autre  question  dont  nous  allons  nous  occuper  est  Tétiolo- 
gie  et  la  pathogénése  de  Tinfantilisme.  Nous  avons  déjå  dit  dans 
rhistorique  de  la  maladie  que  plusieurs  auteurs  ont  démontré 
que  rinlantilisme  peut  apparaitre  dans  les  maladies  de  la  thy- 
roide  et  des  glandes  hypophysaires,  dans  la  syphilis  congéni- 
tale  et  dans  les  maladies  de  coeur  congénitales.  Il  est  possible 
que  dans  ces  deux  demiéres  maladies  la  cause  de  Tinfantilisme 
se  trouve  dans  le  fait  que  la  secrétion  de  Thypophyse  et  de 
la  thyroide  soit  diminué,  il  est  aussi  possible  que  ces  maladies 
atFectent  les  tissus.     Cette  question  doit  rester  ouverte. 

Par  contre  il  y  en  a  une  autre  qu'il  est  plus  facile  de  ré- 
soudre:  Existe-t-il  un  infantilisme  hors  de  Tinfantilisme  thy- 
roidien  ou  hypophysaire  auquel  ne  sont  causes  ni  les  maladies 
h^^pophysaires  ou  thyroidiennes,  ni  la  syphilis  ou  une  maladie 
de  ccBur? 

Le  plus  facile  serait  de  résoudre  le  probléme  par  des  exa- 
mens pathologi({ues-anatomiques.  Mais  comme  les  cas  d'infan- 
tilisme  simple  viennent  rarement  å  Tautopsie,  on  peut  voir 
jusqu'å  quel  point  on  peut  répondre  par  la  voix  clinique  avec 
toutes  les  méthodes  employées  pour  Texamens  des  målades  des 
orlandes    endocrines.     Nous    allons  raconter  les  4  cas  suivants: 

Cas  A'"  4.     N.   C.  A.  H.   17  ans,  fils  de  jardinier. 

Les  parents  et  deux  fréres  et  sceurs  sont  de  taille  moyenne  une 
grand-mere  tres  petite. 

n  a  toujours  été  petit  pour  son  äge.  A  1  an  il  fut  tres  målade, 
mais  ne  sait  pas  de  quoi.  D'ailleurs  toujours  bien  portant  sans  grave 
maladie,  jamais  de  maux  de  tete  ni  de  troubles  visuels. 

Il  fut  traité  du  ^4  1918  jusqu'au  */?  18,  au  Rigshospitalet,  ser- 
vice C,  ou  il  fut  envoyé  pour  une  adénite  tubereuleuse  au  cou  dont 
il  avait  souffert  pendant  4  mois. 

L'examen  fut  le  suivant: 

Le  målade  est  petit,  debile,  d'une  apparence  enfantine. 

Mesures : 

Hauteur 153  \'2  cm 

Tour  de  tete 51V2    » 
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Largeiir  poitrinc 08  cm 

»         ven  tre  (onibilic)     ....  (57  ' 

Ecartcmcnt  des  brås 157  > 

71  » 

De  romhilie  a  la  plaiite  des  pieds  92  > 

De   réi)iiie  aiit.  au  malléolaire  lat.  85  '' 

Longeur  des  pieds 24  » 

La  peau  est  fine,  enfaiitine,  avec  un  fin  duvet  aux  cxtremités 
cheveux  normaux,  pas  de  barl)e  ni  de  poils  aux  aisselles  et  au  pul)is. 
Peu  gräs,  pas  de  graisse  sous-cutanée  sur  les  seins  ni  mont  Veneris. 

Les  parties  gcnitales  sont  petites,  le  pcnis  petit,  infantile  avec  long 
prépuse,  les  testicules  a  peine  de  la  grosseur  d'une  noisette.  La 
glande  thyroide  pas  agrandie.  Au  cou  des  glandes  lyraphatiques  agran- 
dies,  Tune  suppurant. 

Le  systeme  osseux  outre  le  nanisme  ne  montre  rien  d'anormal. 

Les    dents  —  non  cariées,  le  målade  ne  sait  pas  Tépoque 
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ou    les    dents    ont    changé.     La    radiographie  do  la  selle  turcique  la 

montre  normale.  Les  os  du  carpe  sont  ossifiés  normalement,  la  ligne 

épiphysaire  du  dessous  de  brås  est  ouverte  et  peut-etre  un  peu  plus 

que  ce  qui  corrcspond  ä  1  äge. 

Examen  des  yeux:     Vue  des  2  yeux:    /g  emm. 

Ophtalmoscopie  normale. 

Reception  des  couleurs  normale. 

Systeme  nerveux  normal,  surtout  pas  de  phénoméme  de  Trousseau 
et  de  Chvostek.     Les  réactions  électriques  sont  les  suivantes: 

NFC  =  2,25 

PFC  =  4,00 

POC  =  5,00 

NOG  =  5,00. 

Par  conscquent  les  chiffres  un  peu  bas  mais  pas  beaucoup  au  des 
sous  de  la  normale: 

Wassermann -r- 

Pirquet + 

Hemoglobine  (Haldane) 98 

Erythrocytes 5,228,000 

Leucocytes 4,900 

L'analy8e  différentielle  des  leucocytes  est  la  suivante: 

Neutrophiles  polynucléaires 52     % 

Eosinophiles Z     % 

Lymphocytes 43     Yo 

Formes  incertaines 2     % 

Sucre  de  sang 0,08?« 
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L'urine  ne  contenait  ni  albumine  ni  sucre. 

La  diurese    otait  de   800   a   1,500. 

L'épreuve  de  concentration  de  Strauss  montrait: 

Elimination  totale  de  NaCl  et  de  N  est  normale.  L'uriae  se  laisse 
coucentrer  normalement  (Suffisance  de  la  partie  intermédiaire  de  lliy- 
pophyse).  L'élimination  de  Teau  n'est  pas  retardée  (suffisance  de  la 
glande  thyroide).  Plutot  trop  riche  elimination  d'eau,  mais  somme 
toute  état  normal  (A.  Norgaard). 

Au  point  de  vue  psychique  le  målade  fait  une  impression  tres 
retardée,  joue  de  préference  avec  des  enfants  de  11  å  12  ans,  vo- 
lontiers  avec  des  jouets,  et  ne  montre  aucun  désir  de  converser  avec 
de  grandes  personues. 

11  fut  traité  par  le  traitement  de  la  lumiere  et  des  grattages  des 
granulations  tuberculeuses.  A  sa  sortie  de  Thopital  il  restait  des 
glandes  puriformes  de  la  grosseur  de  noix  entourées  de  tissus  con- 
jonctifs  périadénitiques.  Il  se  trouvait  subjectivement  assez  bien  et 
fut  inscrit  pour  le  traitement  ambulant  par  la  lumiere. 

Nous  nous  trouvons  lä  en  présence  d'un  cas  typique  d'infan- 
tilisme.  Hanteur,  proportions,  systéme  pileux,  voix,  développe- 
ment  génital,  intelligence,  tout  présente  Timage  d'un  gargon 
de  14  ä  15  ans  et  seule  la  certitude  qu'il  a  17  ans  sonnés  nous 
montre  que  nous  sommes  devant  un  cas  d°infantilisme  et  non 
pas  devant  un  enfant.  A  coté  de  Tinfantilisnie  somatique  se 
trouve  Ik  un  infantilisme  psychique.  Le  cas  suivant  est  un 
infantilisme  somatique. 

Cas  iV"  5.  A.  H.,  17  ans,  fils  d'ouvrier,  Copenhague.  Aucun  cas 
semblable  dans  la  famille,  parents  sains,  deux  fréres  et  soeurs  sains 
et  bien  développés,  un  plus  jeune  frere  mört  a  1  an.  Il  naquit  na- 
turellement,  nourri  au  biberon;  a  2  ans:  coqueluche,  a  7  ans:  rou- 
geole.  A  3  ans  eiit  une  entérite  qui  disparut  apres  deux  mois  de 
traitement  de  diéte. 

Vers  6  a  7  ans  il  eut  un  traumatisme  en  faisant  une  chute  d'å- 
peu  prés  1  m  50  sur  un  sol  cimenté,  il  eut  une  fracture  du  cräne 
avec  saignement  des  oreilles,  mais  sans  perte  de  connaissance.  Il  fut 
couché  quelque  temps  puls  se  releva  parfaitement  bien  portant. 

A  8  ans  C/9  08  a  ^Vi  09)  il  fut  traité  a  Thopital  Fredéric,  ser- 
vice A,  pour  Tentérite  donc  il  avait  souffert  pendant  huit  mois.  Il 
avait  alors  une  apparence  saine,  fortement  bäti,  bien  qu'un  peu  maigre 
avec  les  yeux  cernés.  Son  poids  était  de  18,200  gr,  grossit  pendant 
son  séjour  3usqu'å  23,200  gr.  Pas  de  difformité  cränienne  ni  de 
signes  de  rachitisme.  La  réaction  Pirquet:  negative.  Vue  et  mouve- 
ments  normaux.  Outre  une  certaine  prolongation  du  1^*"  bruit  sur 
tout  le  précorde  il  n'y  avait  pas  d'autres  symptomes  que  les  dyspep- 
tiques.  Des  diarrhées  fétides  permanentes,  ne  contenant  pas  de  sang; 
des    vomissements,    lesquels  disparurent  pendant  le  traitement  diété- 
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tique.  Potulant  son  sojoiir  A  riiu|iit)il  il  chI  1;i  lirvrf  pcMidniit  2 
somainos   sans  (iiron   i)Ut   c\\   troiivcr   la   rnison. 

Pondaiit  Ics  six  mois  siiivantH  il  ffit  hicn  |)ortant,  puls  appanirent, 
los  trouMcs  intestinaux  j\isqu'a  Tape  de  10  ans.  IJnna  ccrtainfs  i)('rio(lefl 
(le   .')   a    I    somainos  dos  scllcs   laohes  et  vomisscments. 

A  11  ans  ("^  n  11  jusquTi  ^^  12  11)  il  fut,  traitc'!  ponr  sa  dyHi)e|)sie 
:ui  l{iu:sliospital  a  ( 'openhapuo,  service  des  enfants.  Oii  n^manpia 
(juil  était  ])etit  i\v  taille;  mals  d'une  intolliporu-o  bion  d('v(']()])pée. 
Letat  nutritif  etait  hon.  A  la  stétlioscopie  on  remaniua  comnie  avant 
une  léijere  prolonjzation  du  2'"^"  l)ruit  pulmonaire.  Pouls:  00.  Parties 
izénitales  normales.  Léirere  scoliose  dii  coté  gauche  dans  la  réf^on 
lonihaire.  Poids  24,000  gr  monta  pcndant  le  séjour  ju8(iu'å  25,000 
irr.  Il  flit  traité  par  la  diete  et  la  tisane  de  gland  de  chéne.  A  sa 
sortie  il  était  Men  portant  et  les  selles  normales.  Le  målade  reläte 
(pie  sa  eroissance  s'arréta  vers  los  10  ans  oia  on  remarcpia  qu'il  ne 
irrandissait  plus.  Dei)uis  na  pas  augmenté  de  taille  et  n'a  subi  aucun 
développement  pubere.  Par  contre  il  a  bien  suivi  ses  elasses  et  ne 
sest  aucunement  distinpué  de  ses  camarades  du  méme  äge.  Les  der- 
niores  années  il  a  été  bien  portant  sans  symptome  du  coeur,  des  i)ou- 
mons,  ou  de  Tappareil  digestif.  Aucun  symptome  non  plus  des  organes 
urinaires,  pas  de  polyurie. 

Le  målade  fut  traité  en  1917  au  Rigshospital  dans  le  service  des 
yeux  pour  héméralopic  et  fut  envoyé  de  lä  a  la  policlinique  des  nerfs, 
puis  å  la  section  de  médecine  intern  B   pour  examen  supplémentaire. 

Il  y  fut  traité  du  ^,'12  17  au  ^'2  18.  L'examen  dénotait  les  faits 
suivants: 

Le  målade  semble  tres  enfant  étant  donné  son  äge;  Tapparence, 
les  manieres  paraissent  celles  d'un   enfant  de  10  ä  11   ans: 

Poids 29,300  gi- 

Longeur 135  cm 

Tour  de  tete 53  » 

Tour  de  poitrine 72  » 

Tour  du  ventre  (ombilic)    ....  69  » 

Ecartement  des  brås 133  » 

De  Tarticulation  acromio-claviculaire 

au  bout  des  doigts 01  ' 

Tour  des  mains 16  » 

Longeur  du  sternum 16  -^ 

Distance  entré  les  épines  ant.  sup.  24  » 
De    Tépine    illiaque    ant.    sup.   au 

malléolairo  ext 70  » 

De  Tombilic  ä  la  plante  des  pieds  70  ^ 

System  osseux.  Le  cräne  semble  normal.  Les  dents  bien  déve- 
lop])ées,  plantécs  un  peu  irréguliérement,  mais  normales  \'u  Tage  du 
målade.  Le  thorax  un  peu  en  entonnoir  avec  Tantrle  épigastrique 
tres  obtus.  Dailleurs,  sans  compter  le  nanisme,  tout  le  systeme  osseux 
donne  une  impression  normale,  sans  difformités.      La  radiographie  du 
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cräiie  moutre  une  selle  turcique  uoriimle.  A  la  pliutographie  de  lur- 
tieulatioii  de  la  main,  du  coude,  du  t^enou  et  du  pied  les  lignes  épi- 
physaires  se  moiitrent  telles  (lue  celles  d'un  enfant  de  10  ans.  Au 
coude  spécialement  on  remarque  ([ue  la  soudure  ne  best  pas  produite 
entré  la  trochlée  et  Tépitrochlée. 

La  peau  est  partout  comme  celie  dun  enfant,  dailleurs  tns  na- 
turelle,  nulle  part  myxoedemateuse.  Les  tissus  sous-cutanés  semblent 
aussi  normaux,  un  assez  riche  panicule  adipeux,  muis  pas  plus  qu  on 
ne  le  rencontre  ehez  des  petits  gargons  hien  nourris. 

Peut-etre  un  peu  d'empätement  £?raisseux  au  raont  veneris,  pas 
dans  la  region  des  seins.  Systeme  pileux  normal,  eils  et  sourcils 
normaux,   rien  au  menton  aux  aisselles  et  au  pubis. 

Les  parties  génitales  sont  peu  développées,  le  pénis  petit,  2  cm  a 
peu  pres,  long  prépuce  et  phimosis,  les  testicules  d'une  grosseur  entré 
un  pois  et  une  noisettc.  Glande  thyroide  non  agrandie.  Il  y  a  une 
légére  tumeur  glandulaire  sur  le  cou. 

La  stétoscopie  montre  que  le  poumon  recouvre  le  cceur;  il  y  a  une 
prolongation  du  ton  premier  et  dedoublement  du  ton  pulmonaire  second. 

Les  poumons,  Tabdomen,  le  systeme  nerveux  normaux.  Pas  de 
phénomene    tacial,    radial   ou  peroneal,  pas  de  phenomene  Trousseau. 

Les  réactions  électriques  NFC  =  3,25 

PFC  =  3,5 
POC  ^  4,5 
NOC  =  4,76 

Examen   des    veux:    Acuité  visuelle:    ^;  parties  externes  normales. 

Les  milieux  sans  obscurcissements.  Ophtalmoscopie  normale.  Le  champ 
visuel  est  normal  en  ce  qui  concerne  de  blanc  et  les  couleurs.  L'ouie 
est  bonne.  La  voix  parlante  et  chantante  est  haute  et  enfantine. 
Phar>'^nx  normal. 

Wassermann  negative 

Tension  artérielle 115 

Hémoglobine  (Haldane) 80 

Erythroeytes 5,200,000 

Index 0,8 

Leucocytes ^  .    .    .    .  13,300 

Analyse  différentielle  des  globules  blancs  neutrophiles  po- 

lynucléaires 70  % 

Eosinophiles  polynucléaires 1  % 

Lymphocytes 20  % 

Formes  transitoires d  % 

Suere  de  sang 0,u70 

Aussi  apres  administration  de  50  gr  de  glucose  le  sucre  de  sang 
se  montre  normal.  La  diurése  est  de  800  å  1200  cm^  par  jour. 
Ni  albumine  ni  sucre  dans  Turine. 
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l/clinruiatloii  nitro^rno  dans  ruriiic  nvcc.  uno  diMc  complMc 
i\r  lait  cl  i\v  Ixuiillic  <rav()iiH*  ful  cxamiiirc  ciiKi  ToIh  vi  variuil  de 
II*  a  1.")  m-aiimu's  par  jour.  Lrliniiiiatioii  de  Na(  1  pcndadt  le  inr-riic 
tiMups  était  de  \)  a  IT)  v:r  NaCl  par  jour.  Lcs  hcIIch  rciifcniiaiciit 
do   lo^^Tcs   iiuu'()siu's. 

Au  poiul  de  vuc  |)syc'hi(iuo  ronfanl  se  niontrait  en  rapport  avec 
90I1  a,m.\  parlait  plus  voloutuTs  avec  les  förandes  porsonncH,  lisait  Ich 
jouniaux,  i>as  de  livrés  (Mifautins,  no  jouait  pas.  L'iiit('lli^oii{;o  ('tait 
honnc. 

Peudaul  son  séjour  a  rhoi)ital  il  anmncnta  do  3,200  gr,  la  hauteur 
do  1  IMU,  il  lut  traito  a  la  tliyroidino  d'al)ord  1  puls  2  et,  '\  cur  par 
jour. 

Dans  ce  cas  aussi  rinfantilisme  estcertain;  comme  coraplica- 
tion  il  existe  probabloment  une  maladie  de  cunir  mais  légore 
et  bien  oompensée.  Impossible  de  savoir  si  cette  maladie  est 
congénitale. 

Le  cas  suivant  est  un  cas  de  traii sition  å  ce  qu'on  appelle 
le  'juvenilisme-,  une  notion  qu'on  a  aucune  raison  de  différen- 
cier  d'un  infantilisme  tardif. 

Cas  N°  6.  J.  L.,  22  ans,  machinisto,  Fårup.  Lo  pore  du  malado 
est  niort  il  y  a  5  ans  d'un  cancer.  La  mere  vit,  est  saine.  Plnsieurs 
freres  et  scrurs  bion  portants.  Il  i)r6tend  avoir  toujours  cto  bion  por- 
tant outro  sa  maladie  actuollo.  Il  no  sait  pas  si  sa  croissance  s'ost 
arrétée  ä  un  moment  donné,  prétond  quil  est  possible  qu'il  ait  ton-, 
jours  été  petit.  Sa  voix  a  mu6  dans  la  18'^"*®  année.  Il  dit  qu'il 
a  toujours  eu  los  pieds  faibles,  mais  les  derniers  3  ans  il  a  en  des 
douleurs  ä  la  marche  rai)ido  et  a  eu  de  la  difficulté  a  marcher  long- 
temps. 

Le  malado  fut  envoyé  au  Ri^shospital,  service  chirurgical  C,  le 
**;i  18  et  fut  oxamino  å  la  policliniqne  des  norfs.  Le  ^Vi  18  il  fut 
déménapé  dans  le  service  de  medicine  B  ou  il  fut  traité  jusquau 
'V3  18. 

L'examen  fut  lo  suivant 

Poids 40,000  gr 

Lontrueur 150  cm 

Tour  de  tete 54 

Tonr  de  poitrino 73,5  » 

Tour  du   vontro 09  >' 

Ecartement  dos  brås 140  ' 

De  racromioclaviculaire  au   bout  dos  doigts  68  * 

Tour  des  mains 18,r. 

Lon^uour  du  sternum 17  ^ 

Distance  spin.  ant 24  >' 

De  lombilic  å   la  j^lante  des   i)ieds  ....  93 

De  Tepine  illiarpio  —   malloolaire  cat.  79  > 
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Stjstéfue  osseux.  Forme  de  tétf  normale.  l*m  <io  difformité  de« 
uiticulatious.  Pas  de  sigiie  de  raehitisme.  Les  denta  sont  normales 
eu  ce  qui  regarde  les  iucisives  et  lea  eanines,  å  la  machoire  supérieure 
maiuiueut  toutes  les  prémolaires  (le  målade  prétend  quelles  ont  été 
extraites),  de  meme  å  la  machoire  inférieure.  A  la  plaee  de  deux 
prénioluires  du  coté  gaiiche  de  la  machoire  inférieure  se  trouve  une 
molaire  qui  ressemble  ä  une  molaire  de  lait.  Les  autres  molaires 
sont  normales. 

La  radiographie  du  cräne  est  normale,  de  meme  la  eolonne  lom- 
baire  et  sacrale,  surtout  pas  de  signe  de  spina  bifida.  Les  pieds  nor- 
maux  a  la  pla(iue  Röntgen;  aux  coudes  on  voit  Tossiffication  termi- 
née  entré  la  diaphyse  et  lépiphyse,  tandis  que  ce  n'est  pas  le  cas 
pour  ce  qui  concerne  Tautre  épiphyse.  L'aspect  des  lignes  épiphysaires 
est  tel  qu'on  le  trouve  en  general  å   18 — 20  ans. 

La  peau  est  un  peu  seche,  pas  eczémateuse,  et  a  un  aspect  infan- 
tile  sur  le  tronc  et  les  extréraités.  De  la  leg»"' re  cyanose  aux  pieds. 
Les  veines  se  dessinnent  nettement  sur  le  tronc.  Cheveux  et  sour- 
cils  normaux,  pas  de  barbe,  pas  de  poils  a  Taisselle,  fort  peu  au  pu- 
bis,  les  plus  longs  d'ä  peu  pres  2  cm  et  d'un  aspect  tel  qu'on  trouve 
au  debut  de  la  puberté.  L'embonpoint  est  normal,  pas  de  graisse 
pathologique  ni  d'agglom6ration  graisseuse  ä  la  region  des  seins  et 
au   mont  veneris. 

Les  parties  yénitales  sont  petites,  le  pénis  de  3  cm  seulement,  avec 
le  prépuce  retardé,  les  testicules  sont  ä  peine  de  la  grosseur  d'une 
noisette.  On  ne  peut  pas  palper  la  glande  thyroide.  L'auscultation 
du  c(Pur  et  des  poumons  montre  un  état  normal,  sauf  une  légére 
accentuation  du  deuxieme  bruit  pulmonaire.  Le  pouls  est  de  100 
régulier  fort.  Pression  artérielle  00.  Labdomen  est  normal:  on  ne 
peut  palper  ni  le  foie  ni  la  råte. 

Examen  des  yeux.  Acuité  visuelle  =  **/«.  Les  parties  externes  nor- 
males. Les  milieux  clairs.  A  Tophtalmoscopie  on  remarque  que  les 
bords  nasaux  des  papilles  sont  un  peu  indistincts  (certainement  phy- 
siologique).     L  examen    du    champ    visuel  ne  montre  rien  d'anormal. 

Examen  des  oreilles.  L'oreille  droite  montre  un  changement  cica- 
triciel  suite  d'une  otite  moyenne  suppurante.  L'oreille  gauche  montre 
une  forte  rétraction  du  tympan.  L'ouie  est  un  peu  diminuée  aux 
deux  oreilles,  avec  une  transposition  des  sons  les  plus  bas,  une  suite 
des  changements  dans  Toreille  moyenne.  Il  y  a  dans  Tépaule  gauche 
une  déviation  isolée,  spontanée  un  peu  variable;  d'ailleurs  aucune 
anomalie  dans  Texamen  des  fonctions  vestibulaires  cérébellaires  et 
cette  déviation  ne  permet  pas  de  conclure  ä  quelque  maladie  du 
systéme   vestibulo-cérébellaire. 

Systéme  nervevx.  Rien  d'anormal  en  ce  qui  concerne  les  nerf^ 
cräniens,  du  tronc  ou  des  extremités  supérieures.  Les  pieds  montrent 
des  formes  anormales,  de  meme  les  doigts  des  pieds  qui  ne  prennent 
une  position  naturellc  que  contre  une  forte  résistance.  La  muscula- 
ture  crurale  et  cello  du  fémur  sont  atrophiées.  Il  est  impossible  de 
se  rendre  compte  si  les  muscles  interosseux  le  sont  aussi.  La  muscu- 
lature    du   fémur    est    assez    forte,    la    crurale   un  peu  moins.      Il  ne 
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peut  1)88  accoinplir  »le  fli-xioii  dorsalc  dans  rartimlation  <lii  picd.  l^a 
mardio  rsl  normale,  Ics  drrorniitrs  hv.  corri^rnt  duraiil  la  iiiantlu;. 
L(\s  ri''t'l(»xcs  rotidicns  (>(  du  lendon  dAchille  sonl  actifs  des  dcux 
col('s  avoc*  cloniis  du  jticd  d  non  pas  du  i^mmiou.  liCs  réflcNcs  pl;ui 
tairc^s  dn  lypc  Haliinski.  I^a  s('tisil)ililé  jjour  la  doulcur  el  la  leni|)é- 
ratuiv,  diniinuée  an  touciior  des  picMJs  el  des  doi^ls  du  pie(i.  Seiis 
de  localisation  et  d(>  position  est  bon.  Pas  (rataxic.  Pas  di;  synitomcs 
de  Koiul)erf^.  Klen  d  anoiinal  a  la  i)alpat.ion  des  nerfs  péripliéri(pies. 
A  iV^xanKMi  élec(ri(pu\  on  i(Mnai'(pie  une  diniinution  (pianlitative  d'jr- 
ritaMlité,  sons  ]v  eourant  faradicjue,  pour  les  nuiscles  cruraux  et  de» 
j)ieds.  I'as  de  |)hénonu' mes  laeiaux,  des  hras  ou  du  péroné;  pas  de 
phénoniene  'l^rousseau. 

Les   leaelions  électriques  sout  les  suivantes: 

NFC  =  a,o 

WC  =  3,75 

VOC  >  8 

NOC  >  8 

Héaetion  Wasscrmann   Tiegative 

Rcaction  Pirqiiet   faiblcmeut  positive 

Hcmoglobinc  (Haldane)   1i% 

Erythrocytcs  3,080,000 

Lciicocytcs  3,760 

Index  0,96 

L'analysc  diffcrcutiellc  des  leukocj^tes: 

Neutrojihilcs  polyuuclcaires   15  % 

Eosinophilcs  »  3  ?^ 

Mononuclcaires  20  % 

Formes  transitoircs  2  % 

Ni  sucrc  ni  albuminc  dans  riiiinc. 

Suere  du  sang  0,o7i.  Apres  radministratiou  de  100  gr  de  glucose 
dans  200  gr  d'eau  il  se  montrc  unc  augmentation  de  sucre  du  sang, 
mais  pas  de  sucrc  dans  Turinc  durant  réprcuvc. 

Au  point  de  vuc  intelligcncc,  le  målade  se  montrc  réservc,  un  peu 
imbccile  mais  pas  infantile.  11  fut  traité  au  service  B  avec  du  fer 
et  de  Tarscnic,  ainsi  quc  par  du  massage  aux  picds.  Pendant  son 
séjour  son  poids  augmcnta  de  2,000  gr,  rhcmoglobinc  qui  était  montée 
ä  11  %  le  ^%  rctomba  å  59  %,  les  erythrocytcs  ä  2,400,000.  Les 
forces  ctaicnt  meillcures  aux  extremitcs  inférieurcs.  La  taillc  sans 
changement. 

Ici  non  plus  ne  peut  s'plever  le  moindre  doute  sur  le  dia- 
gnostic  d'infantilisme.  Dans  ses  maniercs  le  målade  rappelle 
Tage  du  commencement  de  la  puberté.  La  maladie  nerveuse 
qui  existe  comme  complication  est  d'apres  toute  probabilité 
une  dystrophie  musculaire  du  type  Charcot-^Marie-Tooth,  quoi- 
qu'il     n'est    démontré    aucun    signe    d'hérédité.      La    maladie 
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dont  il  pourrait  8'agir  c/est  å  dire:  Spina  bifida  occiilta,  semble 
peu  probable  apres  rexamen  négatif  de  Röntgen. 

Pendant  que  dans  ces  trois  cas  on  n'a  pu  démontrer  aucune 
anomalie  dysendocrine,  saiif  qut*  les  testicules  sont  dans  un 
état  enfantin;  il  y  a  au  contraire  dans  ce  dernier  cas  des  symp- 
tömes  ([u'on  pourrait  expli(|uer  comme  une  complication  hypo- 
physaire. 

Cas  iV"  7:     (Fig.  a.)  *) 

H.  C.  C.  H.,  dixneuf  ans,  fils  trouvrier  (.'openhafjjuc.  l*as  du  dis- 
|)osition  apparentc  dans  la  famille.  Né  natuiclleincnt,  n'a  pas  pris 
le  seiu.  A  1  ågc  de  8  mois,  ä  éto  au  Ut  huit  niois  d'unc  maladie 
des  poumons.  A  son  rétablisseuient  il  était  retardé  au  point  de  vue 
corporel,  sa  musculature  se  liut  longtenips  molle,  il  ne  put  mareher 
qu'ä  2  ans  ^/2  et  de  Tage  de  1  å  2  ans  datent  les  perturbations  dans 
le  développement  de  Tenfant. 

A  4 — 5  ans  il  cut  des  especes  de  convulsions,  dans  lesquelles  il  pou- 
vait  étre  sans  connaissance  par  moment.  Des  läge  de  10  ans  ces 
acces  augmenterent  et  il  pouvait  perdro  connaissance  pendant  10  nii- 
nutes.  Apres  2  ans,  ils  diminuerent  en  force  et  fré(iuenee  jusqu  ä 
Tage  de  11)  ans  ou  il   n'en  avait  eu  qu'un  seul  durant  9  mois. 

Il  se  développa  nonnalement  quant  ä  rintelligence,  prit  son  certi- 
ficat  d'études  quoicjue  avec  de  mauvaises  notes,  et  se  montra  intéressé 
au  travail,  mais  il  est  tres  naif  pour  son  äge. 

Du  -"^S  au  *Vio  1915  et  du  '^^'2  au  '^Va  191G  il  fut  soigné  au 
Kigshospital  au  service  des  enfants. 

L'examen  fut  le  suivant: 

Poids ;}0,600      gr 

Hautem* 131,5  cm 

Tour  de   tete 55        >' 

Tour  de  poitrine 70        » 

Tour  du  ventrc  (ombilic)  ....  06        * 

De  Tombilic  a  la  plante  des  pieds  81,5     -^ 

La  forme  de  tete  est  naturelie.  Pas  de  déformités  de  Tossature. 
La  radiographie  de  la  sclle  turcique  ne  montre  ricn  d'anormal,  par 
contre  le  sinus  sphenoidien  se  montre  tres  voilé.  Le  joint  entré 
pars  basilaris  ossis  occipitis  et  le  corps  sphenoidien  n'est  pas  accom- 
pli  en  synostose,  mais  on  voit  une  ligne  claire  entré  eux  qui  répond 
ä  Tendroit  de  réunion  et  qui  est  spécialcment  cpaisse  de  bas  en  haut. 
Le  développement  de  répiphyse  des  membres  supérieurs  répond  a. 
celui  d'un  enfant  de  10  ans.  Dans  les  mächoires  on  voit  toutes  les 
dents  du  coté  droit  sauf  les  dents  de  sagessc;  du  coté  gauche,  on  voit 
sculement    une  molaire  en  haut  et  une  autre  en  bas;  les  autres  ont 

')  Un  autre  portrait  du  malude  se  trouve  en:  Lserebog  i  intern  Medicin, 
tome  II,  Köbenhavn  1918,  pag.  1116,  lig.  162. 
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etc  cxlraiics.  L;i  (•(iloimc  v(Mtrl)ral('  est  dioifc  Le  con  nssc/  coiirt . 
IMiarynx  iionnal.  Le  laiviix  iioii  saillaiil.  La  voix  est  unfaiitinc.  La 
pc^aii  est  (loiicc  cl  litic  iioii  cczciiiatoiisc.  Lck  chcvrMix  Korit  such, 
mais  iioniiaux.  Lcs  cils  rares.  Pas  de  luirbc  iii  <lc  poils  aiix  uIh- 
yollos  ot  au  puhis.  La  couchc  adijxaise  est  ahoiidaiilc  spéciahTiicni 
(lans  la  iVLrion  des  sciiis  h^scpuds  soiit  soidcvés  et  arrcciciit  Ics  coii- 
tours  do  ('(MIX  duuc  fillo  de  1'2  a  Dl  atis.  Lcs  parlies  f^^éiiilales  soni 
potitcs,  enfaiitines.  les  tcsticulcs  å  i)cinc  do  la  ^rosscur  d'unc  rioiscttc. 
La  fjrlande  thyroide  iTost  pas  a^randio.  L'aiisculta11oii  dn  ed-iir  et 
dos   pouinons   moiitro   iiii   état    normal.      Ahdoiiien   normal. 

Urino  ne  contiont  ni  sucro  jii  albumino. 

IlémoLrlohino  (Sahli)   So. 

Loxamen  du  systeme  norvciix  est  normal  on  co  (pii  re^ardo  la 
forcc,  lo  tonus,  la  sensil)ilité  et  los  réflcxos.  La  vuo  ot  lOuVo  sont 
normalos;  les  yeux  ot  los  oroillos  aussi.  ]'as  du  i)h6nomeno  facial 
radial  ou  du  pérono,  pas  de  i)hénomoiio  trousscau.  Lcs  réaetions 
éloctriquos  sont: 

NFC  =  3.0 

PFC  =  4,0 

POC  =  7,0 

NOC  =  8,5 

Au  point  de  vuo  ])sychiquo  il  somblo  mi  pou  en  rotard,  ses 
reflexions  sont  euiantines;  do  meme  Toxpression  du  visage  (pioicpu^ 
plus  mure  ciuo  ne  lo  voudrait  la  potitc  taillo. 

Pcudant  son  1*^^  sojour  ä  Thopital  il  cux  trois  criscs  typiquos  d'cpi- 
lepsic. 

Il  fut  traito  par  la  tliyroidinc  å  la  dosc  do  ö  cgr  par  jour  et  con- 
tinua  cnsuite.  Lorsqu'il  rentra  la  sccondc  fois,  il  avait  diminuo  de 
poids  mais  pas  auj^monto  de  taillo.  La  coucho  adipcuso  sur  les  soins 
avait  disi)arii.  A  Texamon  do  Röntgen  on  pouvait  voir  lcs  lignos 
épiphysairos  de  ulna  et  radius  peut-étrc  un  pou  dimiuuces.  Les  con- 
vulsions  étaient  plutot  plus  fréqueutes. 


De  méme  dans  ce  cas  nous  voyons  un  infantilisme  non  dou- 
teux:  combinaison  d'arrét  de  croissance  avec  manque  de  déve- 
loppement  pubére.  Mais  il  y  a  de  plus  deux  complications. 
L'une  est  la  couche  adipeuse  sur  les  seins  et  mont  Veneris,  qui 
n'appartient  pas  aux  symptomes  de  rinfantilisme  pris  dans  un 
sens  étroit,  mais  doit  s'attribuer  plutot  ou  bien  å  une  affection 
des  tissus  glandulaires  interstitiels  du  testis  ou  plutot,  ce  qui 
est  plus  probable  ä  Ihypophyse.  De  plus  il  y  a  complication 
épileptique.  On  pourrait  d'abord  étre  tenté  de  juger  ce  cas 
comme  une  forme  épileptique  de  tétanie  et  par  conséquent  Tap- 
peler  une  insutfisance  pluriglandulairc.     Cependant  ni  ei  Texa- 
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men  électrique,  ni  aux  examens  des  nerfs  il  n'y  a  pas  le 
moindre  signe  de  tétanie  latente,  de  sorte  que  les  rapports  de 
Tépilepsie  avec  le  cas  doivent  rester  inexpliqués. 


Nous  allons  d'abord  examiner  s'il  existe  dans  Tanamnése 
de  ces  4  cas  quelque  chose  (jiii  |)uisse  avoir  une  signification 
étiologi([ue  et  avoir  provoqué  Tinfantilisme  soit  d'iine  maniére 
soit  d'une  autre. 

Le  cas  4  ne  don  ne  aucun  fait  étiologi(iue.  L'aveu  du  må- 
lade, qu'il  a  «toujours>>  été  petit,  montre  en  tout  cas  que  la  ma- 
ladie  remonte  loin  å  Fenfance,  tandis  que  ses  glandes  tuber- 
culeuses  son  t  relativement  nou  velies  et  jouent  par  conséquent 
ä  peine  un  röle  étiologique. 

Le  cas  5  en  revanche  montre  2  possibilités  de  soutiens  étio- 
logiques.  Le  premier  est  le  traumatisme  ä  Tage  de  6 — 7  ans. 
11  est  ])ermis  de  supposer  que  la  fracture  du  cråne  qui  apparut 
alors,  ait  pu  causer  une  lésion  hypophysaire,  laquelle  serait 
la  cause  de  son  infantilisme.  Une  autre  possibilité  existe  dans 
sa  longue  dyspepsie,  soit  que  la  Ibnction  des  glandes  endocrines 
en  ait  été  afFaiblie  soit  que  le  canal  intestinal  ait  eu  des  diffi- 
cultés  å  résorber  les  matiéres  nécessaires  au  développement  et 
å  la  croissance.  Une  troisiéme  possibilité  doit  étre  considérée 
et  c'est  si  la  maladie  de  ctDur  est  congénitale  et  fait  partie  de 
rinlantilisme;  mais  c'est  peu  probable  d'abord  parce  que  la 
maladie  de  coour  est  bénigne  et  bien  compensée  et  de  plus 
parce  que  Tinfantilisme  a  apparu  si  tärd. 

Dans  le  cas  6  il  n'y  a  aucun  point  de  rapport  étiologique. 
Mais  il  est  bon  de  remarquer  la  complication  de  la  maladie 
nerveuse  du  målade,  qui  d'aprés  toute  probabilité  est  d'hérédité 
familiale.  11  est  d'expérience  connue  que  ces  maladies  ap- 
paraissent  en  méme  temps  que  des  anoraalies  de  glandes  endo- 
crines, aussi  bien  qu'elles  accompagnent  les  ärrets  de  dévelop- 
pement d'origine  non  endocrine.  11  est  donc  possible  que  son 
infantilisme  ait  la  méme  source  que  sa  dégénération  nerveuse. 

Dans  le  cas  7  la  maladie  semble  s'étre  developpée  apres  une 
grave  infection  et  il  est  possible  que  cette  infection  ait  causé 
des  troubles  qui  ont  été  la  cause  de  Tinfantilisme;  soit  en  pro- 
voquant  une  insuffisance  hypophysaire,  qui  aurait  également 
causé  sa  distribution  ennuchoide  de  graisse,  soit  d'une  autre 
maniére. 
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Que  Ton  (lon ne  ])lus  ou  raoins  d'im])ort'in(u»  h  oes  facteiirs 
t''ti()l()gi((iu's,  il  est  en  tout  oas  prouv»''  ])Mr  Ics  ditfV-iMMits  oas  (Tiii- 
tantilisme  ])ul)li(''s  jus(|n'ici  (pic:  Irtiologie  de  rinfantilisnn*  est 
tres  multiple,  (|ue  le  traninatisiiie,  rinfeetion,  les  dispositions 
de  dégénératioii   ou  de  tumeur  peuvent  en  etre  la  (^ause  primaire. 

Lors(|ue  létiologie  est  aussi  diverse,  le  probleme  de  la  ])ato- 
génesp  provocjue  un  intérét  heaucoup  plus  grand,  le  probleme 
de  savoir  ])ar  (juelle  voie  les  causes  étiologi(iues  amenent  lin- 
tantilisnu'. 

Ou  peut  considérer  conime  prouvé  (}ue  rintantilisme  peut  étre 
amené  par  des  aifeotions  de  glandes  endocrines.  Il  est  sur 
»juil  peut  etre  provoqué  seulement  par  une  affection  de  la 
glande  thyroide  ou  de  Thypophyse. 

Il  est  sur  qu'il  peut  étre  provoqué  par  une  insuffisance  pluri- 
glaudulaire. 

Mais  il  n'y  a  aucune  sorte  de  raison  de  supposer  que  rin- 
tantilisme puisse  venir  d'une  aifection  non  compliquée  des  testi- 
cules,  des  ovaires,  parathyroide  ou  du  pancréas. 

L'inlantilisme  est  il  donc  toujours  dysendocrin? 

On  peut  répondre  que  ceci  n'est  pas  du  tout  prouvé.  Dans 
la  syphilis  congénitale  et  la  maladie  de  coeur  congénitale  il  est 
possible  que  ces  deux  maladies  provoquent  Finfantilisme  en 
iniiueueant  la  glande  thyroide  ou  Thypophyse.  Mais  il  est 
aussi  possible  que  Finfantilisme  dépende  d'une  influence  géné- 
rale    sur   tous  les  tissus,  remontant  peut  étre  å  la  vie  utérine. 

Dans  trois  des  cas,  n°  4,  5  et  6,  il  existe  outre  Tinfantilisme 
(et  dans  le  cas  4  une  mononucléose  provenant  de  la  tuberculose 
glandulaire)  aucun  symptome  de  maladie  endocrine,  comme 
aucun  signe  de  maladie  de  cocur  congénitale  ou  de  syphilis. 
Ce  serait  donc  peu  fondé  de  vouloir  dire  å  cause  d'analogies 
que  de  tels  cas  dépendent  d'affections  dysendocrines.  Il  est 
possible  (|u'il  en  soit  ainsi,  mais  le  contraire  est  aussi  possible. 
Probablement  il  surgira  de  nouvelles  méthodes  k  Taide  des- 
quelles  nous  pourront  plus  surement  constater  si  une  maladie 
est  de  source  dysendocrin e  ou  non.  Mais  dans  Fétat  actuel  de 
la  science  de  telles  méthodes  n'existent  pas  et  il  est  par  con- 
séquent  préférable  de  renoncer  ä  classer  ces  cas  que  de  vouloir 
les  intercaler  dans  le  cadre  des  maladies  des  glandes  endo- 
crines sans  avoir  pour  cela  plus  de  base. 

11  nous  manque  une  dénomination  pour  ces  infantilismes 
dans  les(juels  une  cause  dysendocrine  ne  peut  se  trouver.   L'*in- 
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fautilisine    de    Lohain^  ne  (jonvient  paa  car  le  type  de  Lorain 
peut  étre  de  source  hyjjophysaire. 

L'iiil'aatilisrae  dystrutique'  n'est  pas  non  plus  une  dénomi- 
natioii  réussie,  car  ce  n'est  pas  plus  un  resultat  de  dystruHe 
que  ne  le  sont  les  infantilismes  dysendocrins. 

Nuus  propusons  le  nom:  Infantilisme  essentiel.  De  merne 
que  le  nom:  épilepsie  essentielle,  comprend  les  formes  d'épilepsie 
dans  lesquelles  nous  ne  connaissons  pas  la  nature  de  la  mala- 
die,  de  meme  par  Texpression:  essentiel  infantilisme,  nous  vou- 
lons  dénummer  les  eas  d'infantilisme  ofi  lon  ne  peut  déeider 
si  la  maladie  est  d'origine  dysendocrine  ou  non.  Mais  nous 
devons  tenir  compte  que  Texpression :  essentiel,  est  une  expres- 
sion  passagere,  elle  ne  dit  rien  sur  la  maladie  autrement  que 
notre  ignorance  de  sa  patogénese.  On  doit  donc  s'attendre  k 
ce  que  plusieurs  formes  dinfantilisme  vont  a  Tavenir  se 
séparer  de  Tessentiel  infantilisme,  en  partie  ceux  de  forme 
dysendocrine,  en  partie  ceux  d'une  autre  origine. 

Dans  les  manuels  médieaux  il  est  naturel  de  comprendre  Tin- 
fantilisme  dysendocrin  dans  les  sections  sur  la  thyroide  et  Thy- 
pophyse.  Mais  il  faut  rappeler  que  Tinfantilisme  dysendocrin 
est  seulement  un  symptome,  de  meme  que  les  altérations  myxoe- 
demateuses  de  la  peau  ou  la  polyurie. 

On  doit  donc  dire  de  Tessentiel  infantilisme,  comme  Falta 
le  falt  avec  Tinfantilisme  en  general,  (ju^il  appartient  a  la 
grande  rubri([ue  des  altérations  du  développement  et  de  la  crois- 
sance  dont  Torigine  est  encore  obscure.  Falta  représente  une 
réaction  saine  contre  le  penchant  exagéré  de  notre  temps  a  vou- 
loir  attribuer  ohaque  anomalie  du  développement  d'origine  in- 
connue  ä  une  cause  endocrine. 


Je  remercie  Messieurs  les  Professeurs  C.  E.  Bloch,  Knud 
Faber  et  RovsiNG  pour  leur  permission  de  profiter  de  Fhistoire 
des  cas  et  pour  Tintérét  que  les  ditférents  services  ont  montré 
pour  mon  travail  en  faisant  faire  les  examens  spéciaux  qui 
étaient  nécessaires. 


L  INFANrilJ-Ml'].  'U  { 


lies  lime. 

1)  Kn  détinissant  la  notion  d'infantilisme  il  importe  de  pré- 
ciser  le  point  princi])al  (pii  est  la  combiiiaison  de  L'arrét  de  la 
croissance  aveo  le  manijue  de  doveloppement  des  caraoteres 
sexuels  secondaires,  tandis  ([ue  la  ])ersistance  des  pr()])orti(ms 
eufaiitines  est  de  moins  d'importance. 

2)  L'eunuchoidisine  et  (|uel(iiies  infantilismes  partiels  doivent 
se  ditférencier  de  rinfantilisme,  comme  le  demandent  Falta  et 
Chauvet.  Par  contre  il  n'est  pas  fondé  de  différencier  le  ché- 
tivisme  de  rinfantilisme  comme  le  font  Bauer  et  Chauvet  en  ce 
que  plusienrs  eomplications  d'ini'antilisme  peuvent  facilement 
déranger  les  ])roportions.  Le  nanisme  de  Paltauf  ne  peut  se 
gärder  comme  une  notion  indépendante  de  rinfantilisme. 

3)  La  notion  d'infantilisme  chez  Teufant  est  théoriquement 
fondée  pour  autant  que  rinfantilisme  commence  pendant  Tenfance. 
Cependant  ce  diagnostic  ne  peut  etre  présenté  parce  ([ue  Tautre 
symptome  principal  —  manque  de  développement  pubcre  —  doit 
nécessairement  faire  défaut. 

4)  Le  syndröme  d'infantilisme  peut  étre  amené  par  une  in- 
suffissance  de  la  glande  thyroide,  comme  Tönt  prouvé  Brissaud 
et  ses  éleves.  Chauvet  et  d'autres  auteurs  ont  avancé  que 
rinfantilisme  peut  venir  d'une  aiFection  de  rhypophyse.  En 
tout  cas,  rinfantilisme  peut  exister  en  méme  temps  en  cas 
d'insuffisance  pluriglandulaire  ou  la  glande  thyroide  et  Thypo- 
physe  sont  atteintes.  De  tels  infantilismes  peuvent  étre  nom- 
més  infantilismes  dysendocvins.  Il  est  utile  de  se  rappeler  que 
dans  ces  cas  rinfantilisme  n'est  qu'un  symptome  paralléle  au 
myxoedéme,  Tadiposité  ou  la  polyurie. 

5)  Outre  rinfantilisme  dysendocrin  il  y  a  une  quantité  de 
cas  d'infantilisme  ou  aucune  cause  dysendocrine  ne  peut  étre 
trouvée.  Il  s'agit  de  rinfantilisme  apparaissant  en  méme  temps 
que  des  maladies  de  canir  congénitales  ou  la  syphilis  congéni- 
tale.  Il  s'agit  d'un  nombre  de  cas  dont  trois  ont  été  décrits 
ci-dessus,  et  dans  Thistoire  desquels  il  est  impossible  de  trouver 
le  moindre  symptome  d'affection  des  glandes  endoerines. 
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ti)  Ces  cas  (jui  ne  peuvent  se  comprendre  ni  par  le  type 
LoRAiN  d'infantili.sme,  ni  par  rintautilisme  dystrophi(|ue,  nuus 
proposons  de  les  dénommer:  mfaiiiUismcs  esscntiels.  ^fais  il  est 
nécessaire  de  comprendre  ([iie  cette  dénom  i  nation  ne  {>eut  étre 
qiie  transitoire,  qu'elle  est  une  expression  de  n(jtre  ignorance 
de  la  patogénése  de  ces  cas.  11  est  probable  qu'avec  le  teraps 
dans  les  infantilismes  essentiels  on  pourra  distinguer  des  cas 
(lui  seront  ou  des  infantilismes  dysendocrins  on  d'autres  Ibrraes. 
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Fig.  o. 
(Cas  YII,  page  572.) 
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CChiol*   Physiciaii:   J)r.   O.   S(;UKEL.) 


On  tlie  Inliuciice  of  ccrtjiin  Driigs  oii  orthostatic 
Taclijcardici  and  Dermograpliisme. 

(Action  of  the  Vegetative  Nervous  system.) 


By 
S.  KJELLAND-MÖRDRE. 


Stimulated  by  the  interesting  works  of  the  frenchmen  Nobé- 
couRT,  Peyre  and  Tisseuil:  Tachycardie  Orthostatique  (Bull. 
et  Mem.  de  la  Société  Medic.  d'H6pitaux  de  Paris  1917  p. 
648,  653)  and  of  Levens:  Tachycardie  Orthostatique.  Lies  å 
la  Dilatation  Gastrique  et  supprimée  par  la  Gastropexie  (La 
Presse  Medicale  1918  p.  91),  one  has  undertaken  a  short  series 
of  investigations  bearing  upon  the  question  of  orthostatic 
tachycardia  and  dermographisme  and  in  particular  the  relation 
of  these  conditions  to  certain  drugs  —  Atroj^ine  and  Adrenaline. 

NoBÉcouRT,  Peyre  and  Tisseuil  have  observed  the  fact  that 
the  orthostatic  tachycardia  is  more  pronounced  in  the  convale- 
scent  stage  after  Typhoid  fever  and  other  acute  infectious  di- 
seases  than  in  the  normal  condition  —  and  Leven  suggests 
that  the  orthostatic  tachycardia  is  reflexogeneous  and  describes 
a  case,  where  this  tachycardia  was  coinsiding  with  a  sympa- 
thetic  lesion. 

The  aim  of  this  little  work  has  been  to  investigate  the  pos- 
sibility  of  explaining  the  above  mentioned  orthostatic  tachycar- 
dia as  originating  from  a  sympathetic  reflex. 

As    working    hypothesis    one    has    resumé  d  that  orthostatic 
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tachycardia  mat/  be  a  reflex  phenomenon  of  sympathetic  origin 
—  and  this  granted  tvvo  ways  presented  theinselves  for  the 
investigation  of  the  orthostatio  tachycardia  under  the  inHuenee 
of  varying  tonus  of  the  syuipathetie  nervöns  system  —  the 
aim  being  to  alieit  //'  and  hoiv  the  action  of  the  tonus  of  the 
sympathetic  nervous  system  would  be  on  the  tachycardia. 

Tlie  two  drugs  employed  were  adrenaline  and  atropinc. 
Adrenaline  having  a  strong  irritating  action  on  the  sympathetic 
nervöns  system  —  the  atropine  having  a  paralysing  action  on 
the  pneumogastric  nerve.  By  putting  the  pneumogastric  nerve 
ont  of  action  one  might  say  that  also  atropine  causes  relatively 
increased  sympaticotonus  as  far  as  the  heart  is  concerned. 

The  orthostatic  tachycardia  was  examined  under  the  influ- 
ence  of  atropine  injections,  the  number  of  heart  beat,  being 
counted  about  15 — 30  minutes  after  the  injection  —  lirst  in 
the  lying  then  in  the  standing  position  —  and  the  relation 
found  between  the  lying  and  standing  position  compared  with 
the  corresponding  countings  hefore  the  injection. 

0,001  atropine  was  injected  under  the  skin.  In  82, G  per 
cent  of  the  cases  —  23  in  number  —  an  increase  of  the  ortho- 
static tachycardia  was  found  after  the  atropine  injection. 

One  has  of  course  taken  into  account  only  the  relative  in- 
crease in  pulse  freqvency  compared  with  the  pulse  freqvency 
in  the  lying  position,  as  the  atropine  injection  also  will  in- 
Huence  the  pulse  freqvency  in  the  låter  position. 

For  purposes  of  comparisation  one  has  as  well  before  as  after 
atropine  injection,  noted  the  increase  in  pulse  freqvency  on  tran- 
sition  from  the  lying  to  the  standing  position  and  has  expres- 
sed this  increase  in  per  cent  of  the  absolute  pulse  freqvency  in 
the  lying  position. 

The  increase  in  the  orthostatic  tachycardia  after  atropine 
injection  expressed  thus  varied  from  O  to  30  per  cent: 

in     3  cases  O  per  cents'  increase 

»      3       »  1 — 5          »                 » 

»      6       »  T) — 10          »                 "> 

'    11      »  10-30          »                » 

(the  increase  here  given  in  per  cent  indicating  the  di/ference 
between  the  orthostatic  tachycardia  —  expressed  in  per  cent 
as  indicated  about  —  before  and  after  atropine  injection). 
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For  instancc: 

„    ,.  ...        I  PnlsrfnMiv.  (in    lyini^    ixjsitioii)  8^i 

,  '  •'  I  »  (in  Htaiuling  )  90,} 

•'  :  Orth.  tachyc.  =  2,4  =  2^1  per  cent 

,.  •    •     ,•        jPulsefre(jv.    (in    lyinfj;    i)osition)    101 

After   atroi)ini'   iniiTtion  \  /.       ;      ,.  \    ^^^ 

^  "^  I  >'  (in  stånd in^      >'       )    142 

^  :  Orth.  tachyc.  =  ))8  =  36/)  per  cent. 
•^ :  tho  Increase  (the  orth.  effect  of  atropine)  =  33,8  per  cent. 

The  ea.ses  werc  all  in  the  state  ol"  convalescence  from  various 
(liseases. 

M^his  increase  in  the  orth.  tachycardia  after  atropine  injec- 
tion  seems  to  me  to  point  to  the  iniiuence  of  the  sympathetic 
nervous  system  on  the  tachycardia,  the  most  likely  explanation 
being  that  the  atropine  by  paralysing  the  pneumogastric  nerve 
causes  a  relative  increase  of  »sympatico-tonus  as  far  as  th<*. 
heart  is  concerned. 

In  keeping  with  this  the  orthostatic  tachycardia  seems  well 
to  be  regarded  as  a  sympathetic  reflex  phenomenon. 

The  adrenaline  had  a  less  distinct  action  on  the  orthostatic 
tachycardia.  One  would  think  dne  to  the  complicating  increase 
of  blood  pressure  and  the  consequent  irritation  of  the  pneumo- 
gastric resulting  in  a  retardation  of  the  heart  action. 

That  the  increased  blood  pressure  is  a  real  impediment  to 
the  occurrence  of  orth.  tachycardia  seems  to  be  evident  from 
one  the  cases  observed,  where  one  could  definitely  state,  that 
the  orth.  tachycardia  increased  as  the  blood  pressure  was  sinking. 

On  another  phenomenon  —  the  dermographisme  —  the  adre- 
naline had  a  very  distinct  influence. 

In  all  the  six  cases  examined  with  regard  to  the  influence 
of  adrenaline,  the  dermographisme  decreased  in  intensity  and 
duration  after  the  adrenaline  injection. 

The  dermographisme  was  elicited  by  means  of  mechanical 
irritation  of  the  skin  of  the  chest,  stroking  with  a  blunt  end 
of  a  pf^ncil. 

In  the  following  tabel  the  duration  is  given  as  timc  elapsed 
till  every  visible  rubor  had  disappeared  —  the  irritation  each 
time  consisting  of  a  fairly  strong  and  —  as  much  as  possible 
—  e<|ually  strong  irritation. 
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0,001  adrenaline  was  injected  under  the  skin. 

T   ,^  ,.  I  Before  adrenaline  injection     25  minutes 

I  Dermographisme  \  ^^^^^  _  \^_  ^        ^ 


DifFerence:   18  minutes. 

yy  I  Before  adrenaline  injection     95         > 

lAfter  >'  >^  15 

DifFerence:  80  minutes. 

Txx  1  Before  adrenaline  iniection     55 

I  Alter  -'  8         » 

DifFerence:  47  minutes. 

-j-^  1  Before  adrenaline  injection  180         » 

lAfter  -  »  30 

DifFerence:  150  minutes. 

^  I  Before  adrenaline  injection     60         ^ 

lAfter  »  >  10 

DifFerence:  50  minutes. 

—^  ^  I  Before  adrenaline  injection  140         » 

^  '  lAfter  »  10 

In  the  last  case  the  dermographic  reaction  disappeared  after 
10  minutes  while  the  subjective  adrenaline  symptomes  persisted 
when    these    disappeared    after  about  half  an  hour  the  dermo- 
graphic reaction  would  return  (NB.   vvithout  any  renewed  irri- 
tation!) and  keep  on  during  two  hours  and  a  half  more. 

The  value  of  the  dermographic  reaction  as  a  sign  indicating 
increased  sympathetic  tonus  seems  according  to  this  rather 
doubtful. 

The    above  observations  seem  rather  to  favör  the  conception 
that    the  dermographisme  is  due  to  a  certain  lability  of  sym- 
pathetic   nervous    system  or  perhaps  even  to  preponderance  of 
the  vagotonus  (c.  fr.  Eppinger  and  Hess:  Vagotoni,  a  clinical 
Study  in  vegetative  neurology,  1916). 

Till  the  above  observations  have  been  confirmed  on  a  larger 
material  one  would  not  —  however  —  like  to  vindicate  the 
view  expressed  above  as  anything  more  than  a  hypothesis. 
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Beitrag  zur   Kcniitnis   des   Icteriis   catarrlialis 

mit  besoiulcrcr  lliicksiclit  auf  die  Inkubations- 

zeit  dcssen  epideinischen  Foriiien. 

Von 

Dr.  FOLKE  LINDSTEDT. 
Dozent  der  inneren  Medizin   des  Karoliaischeii  Instituts  zu  Stockholm. 


Seit  den  grossen  wissenschaftlichen  Entdeckungen  der  letz- 
ten  Jahre  betreifs  der  WEiL'schen  Krankheit  habe  ich  mit  be- 
sonderem  Interesse  Fälle  von  sogen.  Icterus  catarrhalis  unter- 
sucbt  und  studiert.  Als  Arzt  an  verschiedenen  Kliniken  und 
Polikliniken,  als  Militärarzt  und  in  der  Privatpraxis  habe  ich 
eine  grosse  Menge  von  Fallen  der  genannten  Krankheit  gesehen. 
Selbstverständlich  hat  es  mir  dabei  nicht  entgehen  können, 
dass  viele  Fälle  mit  einander  in  epidemischem  Zusammenhange 
stånden. 

Wirkliche  Ikterusepidemien  sind  bekanntlich  keine  Selten- 
heiten;  sie  sind  ja  auch  schon  seit  langem  beobachtet  und  be- 
schrieben  worden.  Schon  Fröhlicii  (1879)  konnte  aus  der  Li- 
teratur 34  und  Hennig  (1890)  nicht  weniger  als  insgesamt  8() 
derartige  Epidemien  anfiihren.  Auch  in  den  letzten  Dezennien 
sind  eine  Menge  von  Ikterusepidemien  von  verschiedenen  Ver- 
fassern  publiziert  worden  (Kissel,  Ulrik,  Vignier,  Langer, 
NicoLAYvSEN,  Hecker  und  Otto,  Krohne,  Weissenberg  Ungar, 
Moritz,  Muller  u.  a.). 

Eine  nähere  Untersuchung  dieser  in  der  Literatur  beschrie- 
benen  Ikterusepidemien  zeigt,  dass  in  einem  Teil  derselben 
die  einzelnen  Fälle  in  ihrem  Verlauf  und  in  ihrer  Symtoma- 
tologie    mit    der    sog.  WEiL'schen  Krankheit  öder  dem  Icterus 
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infeetiosus  voUstäiulig  tibereinstimmen.  Diese  Krankheit  war 
ja  von  Weil  schoii  vor  ung.  oO  Jahren  als  eine  Infektions- 
krankheit  sui  generis  beschriehen  und  charakterisiert  vvorden. 
Dessen  ungeachtet  waren  aber  die  Meinungen  in  Hezug  aut' 
die  Einheitlichkeit  der  Aetiologie  dieser  Krankheit  länge  äus- 
serst  geteilt.  (levvöhnlich  scheint  man  die  WEiL'sclie  Krank- 
heit nur  als  einen  Sammelbegritt'  aller  derartigen  Formen  von 
epidemischem  Ikterus  aufgefasst  zu  haben,  bei  welchem  ein 
akut  infektiöser  Charakter  besonders  hervortretend  war.  Diese 
Krankheitsformen  könnten  nach  UxMUER,  Natnyx  u.  a.  unspe- 
zihscher  cholangitischer  Natur  sein,  und  sehr  verschiedenartige 
Bakterien  könnten  dabei  in  Frage  kommen.  Wie  bekannt,  ist 
die  alte  WEiL'sche  Auffassung  von  dem  I  eterns  infeotiosus  als 
einer  Infektionskrankheit  sui  generis  erst  in  den  letzten  .lahren 
als  riohtig  erkannt  Avorden,  und  zvvar  dureh  die  epochema- 
chenden  Untersnchungen  von  Uhlenuutii  und  FroMxME,  Hube- 
NER  und  Reiter  und  japanischen  Verfassern  (Ixada,  Ido  u.  a.), 
welche  die  speziiisch  bakteriologische  Natur  der  Krankheit 
(Spiroehaete  ictero-haemorrhagica)  klargelegt  haben. 

In  den  allermeisten  der  in  der  Literatur  beschriebenen 
Ikterus-Epidemien  scheinen  aber  die  einzelnen  Fälle  die  fiir 
die  WEiL'sche  Krankheit  charakteristische  Symptomatologie 
nicht  erwiesen  zu  haben,  indem  der  Krankheitsverlauf  viel  ge- 
linder  gewesen  ist,  und  der  akute  infektiöse  Charakter  ganz 
öder  beinahe  ganz  gefehlt  hat.  In  der  Tat  scheinen  diese  Fälle 
von  Icterus  epidemiens  in  Bezug  auf  die  Symptomatologie 
sieh  in  keiner  Weise  von  Fallen  des  sogen.  Lcterus  catarrha- 
lis  zu  unterscheiden,  bei  welcher  Krankheit  sich  der  epide- 
mische  Charakter  gewöhnlich  nicht  nachweisen  lässt. 

Fiir  derartige  epidemische  Ikterusfälle  werde  ich  im  Fol- 
genden  die  in  der  Literatur  gewöhnliche  Bezeichnung  >epide- 
mischer  Icterus  catarrhalis>^  verwenden,  und  als  »gewöhnlicher 
Icterus  catarrhalis'  diejenigen  Fälle  bezeichnen,  bei  denen  die 
epidemische  Natur  sich  nicht  nachweisen  lässt. 

Wie  bekannt  ist  die  Aetiologie  des  epidemischen  Icterus 
catarrhalis  noch  vollkommen  unbekannt.  In  den  gewöhnlichen 
Handbiiehern  werden  fortwährend  als  Ursachen  lur  diese 
Krankheit  wie  auch  fiir  die  gewöhnliche  Gelbsucht  Erkält- 
ungen,  Diätfehler,  Vergiftungen  u.  a.  vollkommen  hypothetische 
ätiologische  Momente  angefiihrt.  Schon  seit  langem  haben  aber 
viele   Verfasser   (Hennig,    Nicolaysen,  Naunyn,  MtJLLER  u.  a.). 
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liauptsUchlich  aut'  (irund  dvs  cpideiniHCihen  Auftretens,  eine  in- 
lckti()8o  Aftiolop^ii'  (liT  Krankhrit  aiig<*ii()min«Mi.  Wie  es  friiher 
mit  dtT  \\'i;ii/s('li('ii  Kranklicit  der  FdW  war,  hat  man  aindi  da- 
l>ri  den  ictcrus  catarrhalis  ('j)idemicus  iVir  cincn  Sammcllicgrid' 
mehrerer  ätiologisch  verschiedener  Krankheitcn  gchalton.  Ks 
L:;ibt  abcr  bishcr  keine  llntersuchungcn,  dic  fur  einc  hakteriolo- 
ffische  Aetioloffie  der  Krankheit  beweisend  sind. 

Eina  der  nichtigsien  Ursachen,  dass  der  infMiöse  Charak- 
fcr  der  Krankheit  soicie  auch  ihre  Verbreifungsireise  nocJi  voll- 
lomnien  ungvklärt  sind^  scheint  mir  darin  nt  liegen,  dass  es 
iiucli  )ii(]it  gchuKjcn  ist,  mit  Sicherheit  eine  ctwa  vorhandene 
I}ikuhationszeit  zu  konstatieren. 

Die  meisten  Verfasser,  die  tiberhaupt  eine  infektiöse  Aetio- 
logie  annehmen,  scheinen  von  der  Ansicht  beherrscht  zu  sein, 
dass  Diätfehler  verscbiedener  Art,  welche  tatsächlich  oft  in 
der  Anamnese  angegeben  werden,  die  Ursacbe  der  Krankheit 
seien,  und  dass  die  Inkubationszeit  also  gleich  der  Zeit  wäre, 
welche  in  einem  vorliegenden  Falle  zwischen  dem  vorausge- 
setzten  Diätfehler  und  dem  Auftreten  der  ikterischen  Symp- 
tome  liegt.  Dieses  Zeitintervall  hat  aber  mit  der  Inkubations- 
zeit nichts  zu  tun,  denu  die  Indigestionssymptome,  welche  bei 
den  Patienten  zu  der  Annahme  eines  Diätfehlers  ftihren,  und 
welche  dem  Ikterus  einige  öder  mehrere  Tage  vorangehen,  sind, 
wie  ich  es  unten  klarlegen  will,  garnicht  durch  Diätfehler  ver- 
ursacht,  sondern  sie  sind  als  wirkliche  Initialsymptome  der 
Krankheit  zu  deuten. 

Eine  ungliickliche  Einw^irkung  auf  die  Auffassung  der  In- 
kubationszeit und  der  Infektionsweise  bei  der  in  Frage  ste 
henden  Krankheit,  scheint  mir  die  oft  zitierte  Arbeit  von 
I^^RMAN  gehabt  zu  haben.  Dieser  Verfasser  hat  eine  Ikterus- 
epidemie  bei  einer  Menge  von  Fabriksarbeitern  in  Bremen  be- 
schrieben,  die  alle  bei  einer  im  August  1888  stattgefundenen 
Revaccination  infiziert  w^orden  wären.  Da  die  Epidemie  w^äh- 
rend  vieler  Monate  dauerte,  hat  er  den  Schluss  gezogen,  dass 
die  Inkubationszeit  von  sehr  verschiedener  Dauer  (einigen 
Tagen  l)is  mehreren  IMonaten)  sein  könne.  (lanz  abgesehen 
davon,  dass  es  a  priori  ganz  unerklärlich  wäre,  wie  die  Inku- 
bationszeit bei  einer  Infektion,  die  auf  so  gleichartige  Weise 
dem  Körper  zugeflihrt  wird,  in  so  weiten  Grenzen  variieren 
könnte,  scheinen  mir  die  vorgebrachten  Beweise  dafiir,  dass 
die    Infektion    wirklieh    in   allén  Fallen  bei  der  Revaccinatimi 
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stattgefunden  hatte,  diirchaus  nirht  iiberzeugend.  In  Hezug 
auf  die  Verteilung  der  FäUe  auf  die  verschiedenen  Jahreszei- 
ten  zeigte  llbrigens  die  erwähnte  Kpidemie  voUkommen  das 
gleiche  Verhalten,  wie  es  nach  grossen  Statistiken  (Lanoer 
u.  a.)  fast  immer  bei  dem  katarrhalischen  Ikterus  der  Fall  zu 
sein  ptlegt,  indem  die  Zahl  der  Fälle  während  der  Herbst- 
monate  allmählich  anstieg,  um  im  Dezember  sein  Maximum 
zu  erreichen  und  dann  wieder  zu  sinken.  Im  Heginn  des 
Sommers  war  die  Kpidemie,  wie  es  auch  gewöhnlich  bei  der 
katarrhalischen   Ikterus  der  Fall  ist,  fast  ganz  erlöscht. 

Im  Uebrigen  findet  man  in  der  Tjiteratur  nur  sehr  diirftige 
Versuche  der  Frage  nach  der  Inkubationszeit  des  Icterus  epi- 
demiens näher  zu  treten.  Man  hat  hierbei  versucht,  Schlusse 
aus  den  Zeitintervallen,  die  zwischen  den  einzelnen  Fallen  in 
verschiedenen  Epidemien  vorhanden  waren,  zu  ziehen.  Darauf 
fussend  spricht  sich  z.  B.  Graarud  folgendermassen  aus:  »Diese 
2  Serien  (bezw.  2  und  3  Fälle)  gleichen  ja  sehr  einer  infek- 
tiösen  Kinderkrankheit  mit  einer  Inkubationszeit  vpn  2 — ^> 
Wochen.'-  Aus  ähnlichem  Grunde,  aber  mit  weit  grösserem 
und  llbrigens  sehr  wertvollem  IMateriale  schliesst  Nicolaysen, 
dass  die  Länge  der  Inkubationszeit  sehr  verschiedenen  sein 
muss:  >zuweilen  scheinbar  nur  einige  Tage,  zuweilen  2 — H 
Wochen  und  mehr,  durchschnittlich  1 — 2  Wochen.^^  Nach 
Krohne  variiert  die  Inkubationszeit  zwischen  mehreren  Tagen 
und  mehreren  Monaten  und  Wochen. 

Es  diirfte  aber  oiFenbar  sein,  dass  das  Zeitintervall,  welches 
in  einer  epidemischen  Krankheit  zwuschen  dem  Erkranken 
zweier  aufeinanderfolgender  Fälle  liegt,  keine  sicheren  Schlusse 
in  Bezug  auf  die  Inkubationszeit  der  betreffenden  Krankheit 
zulässt,  da  man  ja  garnichts  iiber  den  Zeitpunkt  der  Infektion 
der  einzelnen  Fälle  wissen  känn.  Ein  gewisser  Fall  känn  ja 
selbstverständlich  auf  der  einen  Seite  schon  während  seiner 
Inkubationszeit,  aber  auf  der  anderen  Seite  auch  weit  nach 
der  Ausheilung  der  Krankheit    (Bacillenträger)  infektiös  sein. 

In  der  Literatur  habe  ich  nur  einen  einzigen,  und  zwar  von 
Ulrik  beschriebenen  Fall  von  epidemischem  Icterus  catarrhalis 
gefunden,  bei  welchem  solche  Angaben  der  Krankengeschichte 
vorhanden  sind,  welche  iiberhaubt  einige  Schlusse  betrefFs  der 
Inkubationszeit  zulassen.  Es  handelte  sich  um  ein  8-jähriges 
Mädchen,  das  den  ^7i2  1895  mit  »gastrischen  Symptomen»  er- 
krankte,    und  bei  welchem  sich  nach  einigen    Tagen  ein  typi- 
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soher  Icterus  catarrhalis  ciitwickt^lte.  Naoli  der  wolilbcgriiri- 
doten  Meiiuuig  (l»'s  Vcrfassers  war  das  Mädclicn  von  einer 
Schull^aincradiM  iiiH/irrt  wordcn,  dic  ('hciifallH  uDfl  zwar  14 
'ra«;c'  vorhcr  an  dcrsclhcn  Kraiikli»Mt  crlvraiikt  war.  Da  zwi- 
schcn  den  beidcii  Miidchen  kcin  Vcrkchr  soit  d(;r  Krkrankung 
d(T  U'tztg(MmTHit(Mi  stattgefmiden  hatte,  srhliesst  Ulrik,  dass 
dic  Inknbationszeit  l)ei  dera  letzterwähnten  Mädchen  14  Tage 
war.  —  Dieser  Schluss  ist  aber  nur  in  beschränkter  Weise  rich- 
tig,  indem  die  Angaben  natiirlich  nur  den  Schluss  eines  Mini- 
mnmwertes  fiir  die   Länge  der  Inkubationszeit  zulassen. 

Ks  scheint  mir  offenbar,  dass  jeder  Beitrag,  der  zur  Auf- 
klärung  der  Frage  einer  eventuellen  Inkubationszeit  bei  der 
epidemischen  (lelbsucht  geeignet  ist,  flir  unsere  ganze  Auffas- 
sung  der  Natur  dieser  Krankheit  von  Wert  sein  muss.  Ich 
will  darum  hier  einige  von  mir  während  des  letzten  Jahres 
gesammelten  Krankheitsgeschichten  mitteilen,  welche,  wie  es 
mir  scheint,  von  grossem  Interesse  fiir  gerade  diese  Frage 
sind.  Diese  Krankheitsgeschichten  habe  ich  in  der  Weise  ge- 
sammelt,  dass  ich  in  solchen  Fallen  von  scheinbar  »gewöhn- 
lichem  Icterus  catarrhalis>,  wo  die  Patienten  angegeben  haben, 
dass  sie  eine  bestimmte  Zeit  vor  dem  Erkranken  aus  einem 
fremden  Ort  gekommen  sind,  durch  schriftliche  Anfragen  bei 
Personen  in  diesem  Örte  mich  davon  unterrichtet  habe,  ob 
vielleicht  andere  Fälle  von  Gelbsucht  dort  vorgekommen  wä- 
ren.  In  meiner  Eigenschaft  als  Yorstand  der  medizinischen 
Abteilung  des  Garnisons-Krankenhauses  zu  Stockholm  habe 
ich  Gelegenheit  gehabt,  relativ  viele  solche  Fälle  zu  beobach- 
ten,  da  gerade  in  dem  Materiale  dieses  Krankenhauses  viele 
Patienten  vorkommen,  die  kiirzlich  aus  ihrem  Heimatsorte  auf 
dem  Lande  nach  Stockholm  gekommen  sind. 

Da  die  erwähnten  Fälle  auch  von  andern  Gesichtspunkten 
von  Interesse  sind,  will  ich  hier  tiber  dieselben  etwas  näher 
berichten. 

Serie  I. 

Fall  1.  K.  wehrpflichtig,  20  J.  G.  K.  (d.  h.  Garnisons-Kranken- 
haus). 

Während    des    panzen    Sommers    1017   vollkommon  j^esund.      Den 

/8  Erkranken   mit    Erbrechen,  Ficber  und  Schlaflosigkeit.     Das  Er- 

brcchen     dauerte     auch     den     folsjcnden     Tap     an.      Oelbfärbunj?    der 

Sklerae  wurde  vom  Patienten   <i.   "\  8  beobachtet.      I).   ""  8  bettlägerit? 
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beim  Uegimtjnt,  keiii  Fiehc-r.  D.  '■^'\  »  iu8  (jraniifeoiis-KraiikciihauH  auf- 
genommen.  Keine  Beschvverden.  Ikterua  iu  Haut  und  Urin.  Faecch 
lehmfarbig,  d.  »  vvioder  dunkel.  Lcbcr  etwaa  vergr()ssert  und  schniorz- 
haft. 

Nach  Angal)0  dt-s  Ket^^irnentsarzres  war  wälirend  des  ganzen  iSom" 
mers  kein  Fall  von  Ikterus  ini  Keginiente  vorgekonimen.  Von  an- 
dein  Gelhsiichtigen  in  seiner  Umgebung  war  dem  Patienten  nichts 
bekannt.  ¥a'  hatte  aber  durch  Briefe  aus  seineni  Heimatsorte  er- 
fahren,  dass  seine  jiingste  Schwester  kiirzlich  an  (Jelbsucht  erkrankt 
war.  Der  Patient  war  aber  seit  vielen  Monaten  beim  Kegiment  in 
Stockholm  gewesen.  Er  hatte  nur  fiir  einen  Tag,  und  zwar  d.  V», 
seinen  Heimatsort  auf  Urlaub  besiicht.  Bei  diesem  Zeitpunkt  waren 
aber  sämmtliche   Familieii«,die(ler  gesund   gewesen, 

Brieflich  konnte  ich  vom  Väter  des  Patienten  (Pfarrer)  später  fol- 
genden   Angaben   erhalten: 

Die  ganze  Familie  bestand  ausser  dem  Patienten  aus  Väter,  Mut- 
ter und  4  Geschwistern  im  Alter  von  ii2,  21,  Ifi  und  5  Jahren,  die 
während  des  ganzen  Sommers  zu  Hause  gewesen  waren.  Bei  dem 
erwähnten  Besuche  des  Patienten  d.  "'  8,  waren  siimtliehe  Familien- 
mitglieder  ganz  gosund. 

O  Tage  später  erkrankte  aber 

Fall  2j  die  jiingste  Schwester,   5  Jahr  alt 

an  Uebelsein  und  Erbreehen,  das  schon  den  folgenden  Tag  (d.  V») 
aufhörte;  die  Temperatur,  die  sich  zwischen  87, «  und  38,4  hielt, 
wurde  nach  Auftreten  von  Gelbwerdcii  der  Haut  d.  ^^  8  wieder  völ- 
lig  normal.  Das  Mädchen  litt  an  langdauernden  Diarrhöeen,  die 
noch  nach  einem  Monatc  nicht  völlig  aufgehört  hatten,  sondern  bei 
dem  kleinsten  Diiitfehler  recidivierten.  Die  gelbe  Farbe  schwand 
allmiihlich  während  des  10 — löten  Tages.  Das  Mädchen,  welches  !> 
Tage  bettlägerig  war,  hatte  keine  Schmerzen. 

2  Tage  nach  der  Erkrankung  dieses  Mädchens  wurde  auch 

Fall  3^  die  IG-jährige  Schwester 

bettlägerig  mit  Erbreehen.  Die  Temperatur,  die  anfangs  leicht 
febril  war,  wurde  am  dritten  Tage  wieder  normal.  Das  Uebelsein 
und  das  F]rbrecheu  dauerten  I) — 4  Tage  fort.  Am  G — 7ten  Tage 
wurde  Gelbsucht  konstatiert,  und  ungefähr  in  derselben  Zeit  konnte 
die  Patientin  wieder  aufstehen.  Die  gelbe  Hautfarbe  schwand  unge- 
fähr wie  bei  der  jiingern  Schwester  allmählich  am  10 — ir)ten  Tage, 
nach  welcher  Zeit  Patientin  völlig  gesund  war.  Das  Mädchen  klagte 
iiber  schwere  Schmerzen  im  Epigastrium,  die  besonders  bei  Beweg- 
ungen  auftraten.      Obstipation  während  der  ganzen  Krankheit. 

Die  beiden  älteren  Geschwister  in  der  Familie,  ein  22-jähriger 
Brnder  und  eine  21-jährige  Schwester  erl-ranlien  nicht.  Beide  hatten 
ror  IS  Jahren,  im  Alter  ron  4,  hezw.  3  Jahren,  die  Gelbsucht  durch- 
gemacht,  nachdem  ein  Kutscher  im  Pfarrhofe  an  derselben  Krank- 
heit erkrankt  war.  Keines  der  3  anderen  Kinder,  die  ja  alle  die  | 
Gelbsucht  behamen  (Fall  1,  2  und  3),  hatten  vorher  diese  Krankheit 
durchgemacht. 
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\']^   wiinlc   iTinittcll,    «liis   niich 

Fall  'I  iiiitl  /'V///  .'),  /.wci  Mäddicn  des  1'aclitcrs  iin  Altcr  voii  10 
l>i'/\v.  S  .ImIiitii  I-IikIc  .Iiili  Mil  ( iclhsuclit  kraiik  ^ewescii  wjircii.  Audi 
hntto 

Fdll  C),  (lic  I''r:ui  dos  Ivaiilors,  Miltc.Iuli  dicsclhc  l\  raidvlicil  diircli- 
uoinarlit . 

Dor  Proviii/.ialarzt  crzähltc,  dass  Icterus  calnrrhalis  solir  ^owöhn- 
\'\c\\  ill  (Km*  (Ioi;cMid  wäro,  bcsondors  wiiiircnd  des  erwähiiten  Sorn- 
niors.  Va'  i^lauhto,  dass  die  Ursache  mö^licherweise  im  Trinkwasser 
zu  siiehen  wiire,  da  Qucllcn  iind  Brunnen  heinahe  ausgetrocknet 
waren.      Dies   war  liesonders  l)eim   Pfarrhause  der  Fall. 

Serie  U. 

Fall   7.     Fräulcin  I.  P.   20  J. 

Patientin  erkranktc  plötzlich  d.  ^2  1{)1S  mit  Kopfschmcrzen, 
Schiittelfrost  iind  Brcchncip;ung.  Abendtcmperatur  40  ,  am  nächsten 
Morgen  37,3.  Um  2  Uhr  wurde  die  Patientin  von  mir  untersucht: 
Temperatur  37, o  .  Keine  objektiven  Symptome  mit  Ausnahme,  dass 
der  Leberrand  bei  tiefer  Inspiration  palpabel  und  schmerzhaft  war, 
Die  folgenden  Tage  war  die  Pat.  besser  und  konnte  arbeiten  bis 
zum  ^*  2,  wo  wieder  Verschlimmerung  mit  ^tiidigkeit.  Appetitlosig- 
kcit  und  Brechneigung  sicli  einstellton.  Temp.  abends  o7,.') .  Bei 
der  Untersuchung  d.  ^^'-2  klagte  die  Patientin  iiber  Unbehagen  und 
Schmerzen  im  rechtcn  Hypochondrium,  die  Leber  war  wie  vorher 
palpabel,  aber  noch  schmerzhafter.  Trotz  besondercr  Aufmerksamkeit 
konnte  Gelbsucht  nicht  konstatiert  werden.  Im  Harn  aber,  der  mir 
erst  später  am  Tage  gebracht  wurde,  konnten  Gallenfarbstoffe  uach- 
gewiesen  werden.  Erst  am  "^  2  trät  Ikterus  in  solchem  Grade  auf, 
dass  er  von  den  Angehörigen  wahrgenommen  werden  konnte.  Die 
Patientin  war  dann  schen  viel  besser,  hatte  aber  Obstipation  Das 
Unbehagen  im  rechten  Hypochondrium  dauerte  aber  noch  einige 
Tage  fort. 

In  diesem  Fall  vermutete  ich  schon  bei  der  ersten  Untersuchung, 
dass  eine  Gelbsucht  sich  entwickeln  konnte.  Auf  meinc  Anfrage 
erhielt  ich  die  Auskunft,  dass  die  Patientin  ihres  Wissens  mit 
keinem  Gelbsiichtigen  verkehrt  hatte.  Sie  hatte  erst  seit  den  letzten 
20  Tagen  in  Stockhelm  gewohnt;  d.  ^^  1  war  sie  nähmlich  aus  ihrer 
Heimat  in  Västergötland  nach  Stockholm  gekommen. 

Durch  schriftliche  Anfrage  bei  dem  Väter  (Richter),  konnte  ich 
später  folgende  Auskunft  erhaltcn: 

Bei  der  Abreisc  aus  ihrem  Heimatsort  d.  ^'  1  warcn  die  Patientin 
sowie  auch  ihre  drei  Schwestern  (I8,  bezw.  13  und  11  Jahre)  voll- 
kommen  gesund. 

6  Tage  später,   also  d.    "'  1,   fidilte  sich 
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Fall  (S\  (lie  13-juhri^e  Schwester 

eiii  woiiin:  un\vt)lil  iiiid  hekam  eiri  paar  Mal  lubreclien,  (jhne  dass 
hifraut'  besondeivs  (jrewiclit  ^ele^t  vviirde.  Nach  10  Taj^en  (d,  ^/i) 
trät  Verschlimmerung  ein:  das  Mädchen  musste  dass  Bett  hiiten. 
Un^efähr  2  Tage  später  wurde  CJelbfärhuiig  der  Haut  koristatiert. 
Das  Mädchen  fiihlte  sich  dann  l)ereits  wieder  völlig  gesund,  sie  war 
jedoeh  bis  z.   ^V»  bettlägerig. 

Fall  9,  dio   11-jährige  Schwester, 

erkrankte  d.  ^  ,  2,  also  20  Tage  nachdem  die  ältere  Schwester 
ihren  Heimatsort  verlassen  hatte,  mit  Erbrechen.  Dieses  war  jedoeh 
nicht  sehr  schwer,  so  dass  sie  am  folgendem  Tage  die  Schule  be- 
suchen  konnte.  1).  ^**  2  trät  aber  eirie  Verschlimmerung  ein,  die 
Patientin  wurde  miide  und  musste  sich  zu  Bett  legen.  D.  ^^/s 
^>konnte  man  auch  aus  dem  Aussehen  des  Harns  und  der  Abfiihrung 
herauslesen,  dass  sie  an  Gelbsucht  litt.  Sie  hatte  damals  auch  hef- 
tige  Magenschmerzen,  war  aber  schon  am  folgenden  Tage  \åel  besser.* 
Der  ganze  Verlauf  wahr  sehr  Icicht,  d.  "'^2  konnte  sie  wieder  das 
Bett  verlassen.      Gelbfärhnng  der  Haut  wurde  nie  heohachtet. 

Fall  10^  die  IS-jährige  Schwester,  klagte  während  der  Zeit  vom 
*  /2 — ^72  iiber  schwere  Kopfschmerzen  und  allgemeine  Miidigkeit. 
Danach  hatte  sie  während  mehrerer  Tage  bedeutendes  Krankheits- 
geluhl,  mit  subfebrilen  Temperaturen,  nicht  höher  als  37,8 .  Er- 
brechen trät  mehrmals  und  besonders  bei  jedem  Versuch  zum  Essen 
auf.     D.  *'^^,  2  zeigte  die  Haut  deutliche  Gelbfärbung. 

Fall  11.  Ein  Dienstmädchen  im  Hause,  erkrankte  d.  "  /3.  Es 
wurde  auch  hier  später  eine  typische  Gelbsucht  konstatiert. 

Keiner  von  den  in  dieser  Epidemie  erkrankten  Patienten  hatte 
vorher  Gelbsucht  gehabt. 

Zwei  Ärzte  meldeten,  dass  in  der  in  Frage  stehenden  Gegend, 
wie  auch  in  mehreren  Orten  Västergötlands  während  des  Friihlings 
1017  sehr  häufig  Gelbsucht  vorgekommen  war.  Während  des  Som- 
mers  hörte  die  Krankheit  fast  vollständig  auf,  im  Herbst  aber  wur- 
den  die  Fälle  immer  zahlreicher,  so  dass  der  Arzt  mehr  als  60  Fälle 
behandelt  hatte.  Von  diesen  waren  ungefähr  die  Hälfte  Zöglinge 
derselben  Schule,  welche  die  11-jährige  Schwester  (Fall   9)  besuchte. 


Serie  m. 

Fall  12.     N.  Wehrpfl.   21  J.  G.  K. 

Der  Patient,  der  vorher  gesund  war,  erkrankte  etwa  den  ^  /i  1918 
mit  Unlustgefiihl  und  Diarrhöe,  welche  etwa  14  Tage  dauerte.  Wäh- 
rend der  ersten  4  Tage  wurde  der  Patient  in  der  Krankenabteilung 
des  Regiments  gepflegt.  D.  ^^"^V2  wieder  Krankheitsgefiihl  mit 
Appetitlosigkeit  und  Erbrechen.  Der  Harn  wurde  dunkel  und  einige 
Tage  später  wurde  auch  Hellfärbung  der  Faeces  beobachtet.     D.     /a 
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wunlo  der  I*atiiMit  wicdcr  iii  die  orwjihntcn  KrankciiMhtciluiiK  ('"111^:0- 
lielVrt.  und  d.  ' ',  :j  iiacli  di'ni  (J.  K.  rtMiiittiert.  Ev  war  daiiii  8(;hon 
l)csser,  hatte  miten  Appotil.  101)cii  waliriiclinil)aror  Iktcrus.  CioHund 
d.  Va.  —  Der  l*atieiit  crzähltc,  dass  or  d.  "  1  aus  sciricr  Hciinat 
in   (Vstersuiul    nach   Stookliolni   abf^oroisl  sci. 

Durfli  l)rioriiclu'  l']rkiindi,u;inifi('n  bci  dem  Vätor  des  Patienten 
(BahuwiirtcM-)   crfulir    ich    si)iilvr,   dass 

Fall  lo,  l-i  und  Jr'),  drei  zu  Ilausc  ^eblicl)cnc  Kinder  iin  Altcr  von 
11,  bezw.  Il'  vind  17  J.  an  Gclbsucht  den  '',2  bezw.  d.  '\j  und 
d.   "^,  a  crkrankt  waren. 

Der  Väter  schreibt:  'l)as  eine  von  diesen  hatte  Erbrechen,  dic  2 
andern  kein  I<]rl)rechen  aber  Kopfschmerzen  und  Temp.  40,4»,  und 
wciter:  »Es  gibt  mehrere  Leute  hier  in  dieser  Gegend,  die  pjegenwärtig 
Oclbsncht  haben  öder  sie  neulich  gchabt  haben.»  Von  den  Erkran- 
ken  hatte   keiner  vorher  Gelbsucht  gehabt. 

Serie  IV. 

Diese  Fälle  sind  mir  von  Dr.  Hägg  freundlich  znr  Verfiigung 
gestellt  worden. 

Fall  16.     Wehrpfl.  Patient, 

der  eine  Zeitlang,  und  jedenfalls  während  der  ganzen  Zeit  zwischen 
dem  '^'^/i  und  "''a  1018  in  dem  Militärkrankenhause  zu  Malmslätt 
unter  der  Diagnose  Icterus  eatarrhalis  kränk  lag. 

Während  derselben   Zeit  (d.  '^^/i — d.  ''2)  wurde  ein  anderer  Patient, 

Fall  17.     S.  Werpfl.   21   J. 

in  dem  nebenbeistehenden  Bette  auf  Ulcus  ventriculi  behandelt. 
Nach  der  Entlassung  besuchte  dieser  Patient  urlaubsweise  d.  "  /2 
eine  bekannte  Familie  in  Gotenburg.  Von  dort  reiste  er  nach  Stock- 
holm, wo  er  d.  "V2  mit  Erbrechen,  Appetitlosigkeit  und  Obstipation 
erkrankte.  Bei  der  ärztlichen  Untersuchung  (Dr.  Hägg)  wurde  d. 
"^^/i  Druckempfindlichkeit  im  Epigastrium  und  d.  '''/2  Icterus  sclerae 
und  urinae  konstatiert.  D.  ^^3  war  er  wieder  völlig  gesund.  Schwache 
Gelbfärbung  blieb  aber  noch  bestehen. 

Laut  Nachricht  aus  Gotenburg   erkrankte 

Fall  18,  ein  Mädchen  in  der  Familie,  bei  welcher  der  oben  erwähnte 
Patient   (Fall    17)  d.   ^^"^^2  gewohnt  hatte,  an  Gelbsucht  den  ^^-^%. 

Kein  Fall  von  Gelbsucht  war  vorher  in  dieser  Familie  öder  bei 
deren  Bekannten  vorgekommen. 

Serie   V. 

Fall  19.     J.  Wehrpfl.   22  J.     G.   K. 

Vorher  volkommen  gesund.  D.  ^^  9  1018  Krankheitsgefiihl  mit 
Kopfschmerzen.     Am    morgen    des    folgenden    Tages   war  die  Temp. 
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37,H,  am  Nachmittag  wieder  afehril.  Der  Patient  war  »iann  besser 
lind  konnte  in  leiehten  Dienst  jjehcn,  er  fiililte  sich  jedoch  ein 
wenig  matt.  D.  "*  9  VersehlinmuTun^  mit  Krhrechen  und  einem 
krampfarti^en  Oefiihl  in  der  Lebergeprend.  1).  ***  9  Urin  dunkel 
iiefärbt.  1).  *  9  wurde  der  Patient  mit  der  Dia^nose  Icterus  catarrh- 
alis  naeh  dem  G,   K.   remittiert. 

Status  d.  ^'  9.  Deutlicher  Icterus,  Gallenfarbstoffe  im  Harn  nach- 
weisbar.  Leber  palpabel,  sehmerzbaft,  Temp.  afebril.  Der  Icterus 
nahm  während  der  folgenden  Ta^e  ab  und  Patient  wurde  fl.  ^*,  9  als 
^esund  aus  dem   Krankenliause  entlassen. 

Der  Patient  gab  an,  dass  er  seit  d.  ^^  a  sich  in  seiner  Hcimat  in 
Viirmland  aut*e:ehalten  liatte.  D.  *  8  war  er  aber  von  dort  zu  seinem 
Ueii;imente   naeh   Stockholm   abgereist. 

Laut  Anj?abe  des  Patienten  und  seines  Vaters  war  kein  Fall  von 
Gelbsucht  in  der  Familie  vorcrekommen,  der  Patient  hatte  a))er  währenti 
der  letzten   Zeit   vor  seiner  Abreise  naeh  Stockholm  mit  dem  foliienden 

Fulle  ^0.     K.   F.      '2(\  J.,  einem  Nachbarn, 

viol  verkehrt.  Dieser  war  unirefähr  eine  Woche  vor  der  Abreise 
des  Falls  10  kränk,  und  nachilem  er  während  1 — 2  Tagen  bettUi- 
perig  geweseu  war,  entwickelte  sich  eine  typische  Gelbsucht,  die  bei 
Abreise  des  Patienten  (Fall  19),  selir  deutlich  ausgesprochen  war. 
Der  Patient  (Fall  11))  hatte  keine  ^lahlzeit  zusammen  mit  seinem 
Nachbarn  (Fall  20)   eingeuommen. 

Serie  VI. 

Fall  21.     G.  K.  wehrpfl.   21  J.   G.  K. 

Am  abend  des  ^^  9  Krankheitsgefiihl  mit  Frost  und  F"ieber  38,:^; 
bei  der  Untersuchung  am  folgendcn  Tage  o  T, c,  Schmerzen  im  gan- 
zen  Körper,  Diarrhöen  und  anginöse  Beschwerden,  Druckempfind- 
lichkeit  im  Epigastrium.  Der  Patient  lag  dann  im  Krankenhaus  des 
Regiments  bis  zum  ~^  9.  Der  Harn  wurde  während  dieser  Zeit 
dunkel  und  die  Diarrhöen  dauerten  fort.  D.  "^9,  einen  Tag  naeh 
der  Entlassung,  wieder  Verschlimmerung  mit  Bauchschmerzen,  Mat- 
tigkeit  und  Anorexie.  An  demselben  Tage  wurde  der  Patient  naeh 
dem   G.  K.,  unter  der  Diagnose  Icterus  catarrhalis  remittiert. 

Status  "^9.  Deutlicher  Icterus  in  der  Haut  und  im  Harn;  faeces 
hellfarbig,  aber  nicht  vollständig  acholisch.  Die  Leber  vergrössert 
und   deutlich    druckcmpfindlich. 

Patient  wurde  mit  noch  fortdauerndem  Ikterus  an  den  Sklaereii 
entlassen. 

Der  Patient  gab  an,  dass  er  während  dei  Zeit  d.  *  8- -^\  9  191S 
bei  seiner  Familie  auf  tlem  Lande  gewesen  war.  Bei  der  Abreise 
naeh  Stockholm  d.   ^^  s  war  er  seibst  volkommen    gesund,  aber 

Fall  22.     J.  K.   IG  J.,  der  eine  Bnider  des  Patienten  (Fall  21) 
hatte    damals    eben    eine   Gelbsucht  durchgemacht.     Diese  Krank- 
heit    hatte    mit    Fieber    und    Erbrechen    begonueu  (^'*  s).     Der  Arzt 
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^la\il)to,  (lass  citi  Diälfchlcr  dic  rrsachc  wiire.  I).  '  h  slclllc  sioli 
(Joll)siicht  i'iii.  I)»M-  Paticiil,  «i('r  ciii  pa:ir  Tatrc  lidtliiKM-riu:  war,  war 
(lainals   srhon    \'n'\    hossor. 

Nach  sclirifllicluT  AntraLM-  hcim  \'atcr  ('rliiclt  icli  dio  Nncliriclit . 
(lass   auch 

Ftill  J)  11.  K.  1 :'»  .1.  (I(M-  aiulcrc  Bnidcr.  liald  tiadi  Ahivisc  des  orst 
iTwälintcMi  FatitMJicMi  (Kall  21)  an  (lolhsiiclit  crkrankl  war.  Kr  hatte 
hohos  Fieher  und  l']rl>roch(^ii,  wahr  widircMid  S  Ta^c  hcttläKerip:.  Wiirdc 
vöUii;  gosund. 

Serie  VII. 

Fall  ^■).     J.  wchrpfl.   21   J.   G.  K. 

Der  Patient  war  d.  "*^  8  1918  aus  scincr  Ilcimat  in  Västmanland 
7A1  soincm  Rcirimcnte  in  Stockholm  gereist.  Erkrankte  d.  ^9  mit 
Uebelsein  und  Bauchschmerzcn.  D.  ^^  o  wurde  Iktcrns  der  Haut 
und  des  Harns  konstatiert  und  am  folijrenden  Tage  wurde  der  Patient 
nach  dem   C   K.   remittiert.     Dia.unose:   Icterus  catarrhalis. 

Es  var  kein  Fall  von  Gclbsucht  in  der  l^mgebung  des  Patienten 
bekannt;  in  seiner  Familie  war  vorher  kein  Fall  von  Oelbsucht  vor- 
gekommen.     Durch    schriftliche    Anfrage    wurde  aber  ermittelt,  dass 

Fall  25  Frau  II.  35  J.  eine  Nachbarin,  in  deren  Hause  der  eben 
erwähnte  Patient  (Fall  24)  kurz  vor  seiner  Abreise  d.  ^\  8  verkehrt 
hatte,  ungefähr  eine  Woche  später  auch  an  typischer  Gelbsucht 
erkrankt  war. 

Serie  Vin. 

Fall  20.     L.   B.  wehrpfl.      (Bankbeamter)    21    J.      G.   K. 

Der  Patient  erkrankte  ung.  am  '''  lo  1918  mit  Kopfschmerzen  und 
Brechneigung.  Er  war  nicht  bettlägerig  und  glaubt  nicht  dass  er 
Fieber  hatte.  Die  folgcnden  Tage  war  er  ein  wenig  matt;  d.  ,  lo 
trät  erneute  Verschlimmerung  ein  und  der  Harn  wurde  dunkel.  Am 
folgenden  Tage  deutlicher  Ikterus.  Der  Patient  lag  dann  wiihrend 
der  Zeit  vom  ^  ii — ^'  ii  im  G.  K.  mit  einem  typischen  Icterus  ca- 
tarrhalis mit  ausgesprochener  Gelbfärbung.  Die  Faeces,  die  laut  der 
Angabe  des  Patienten  vor  der  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  seine 
normale  Farbe  beihalten  hatten,  waren  auch  während  der  Zeit  im 
Krankenhause  nicht  acholich. 

Der  Patient  hatte  nie  vorher  Gelbsucht  gehabt;  im  Regimente 
waren  auch  keine  Fälle  vorgekommen.  Der  Patient  hatte  bei  dem 
Regimente  erst  seit  d.  ^^  lo  Dienst  getan.  Während  der  Zeit  d. 
^^  9 — d.  ^'  10  war  er  auf  einem  Gute  in  Södermanland  zu  Besuch  ge- 
wesen.  Auf  diesem  Gute  hatte  er  bis  zum  ^"  lu  mit  dem  folgenden 
Falle  verkehrt: 

Fall  27.     P.   L.   27  J.   Leutenant. 

Dieser  Patient  war  bei   der  Ankunft  (am  ''o)  des  vorigen  Patien- 
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tea  eben  an  der  Gelbsucht  erkrankt.  ^Er  hatto  kurz  vorher  eine 
Influeiiza  durchgemaeht,  die  aher  in  die  (ielbaueht  uberKej^an^en 
war.>'  Der  Patient,  der  während  seiner  *Influeuza*  eini^e  Tage  mit 
Fieber  bettlägerig  war,  war  bei  seiner  Abreise  von  dem  Gute  d.  ^*^/io 
wieder  ^esund. 

Durch  schriftliche  Anfrage   wurde  weiter  ermittel,   dass 

Fall  28,  der  Gutsbesitzer,  der  ebenfalls  während  der  Krankheit 
des  Leutnants  L.  auf  dem  Gute  gewesen  war,  d.  /  lo  mitt  Schiittel- 
frösten  unci  höhem  Fieber  (o9,g)  erkrankte.  I)as  Fieber  dauerte  5 
Tagen;  nach  dieser  Zeit  trät  intensiver  Ikterus  auf  und  die  Tem- 
peratur wurde  afebril.      Der  Ikterus  dauerte  mehr  als  3   VVochen. 

Es  durfte  offenbahr  sein,  dass  der  klinische  Verlauf  der 
meisten  der  oben  erwähnten  Fälle,  sowie  auch  der  epidemiolo- 
gische  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen  Fallen  in  den 
beschriebenen  kleinen  Ikterus-Epldemien,  in  höhem  Grade  fiir 
eine  infektiöse  Atiologie  bei  denselben  sprechen.  Fiir  die  in- 
feJctiöse  Atiologie  scheint  mir  aher  ror  allein  der  Umstand  zu 
sprechen,  dass  in  vielen  der  erwähnten  Fallen  unzweifelhaft 
Inhuhationszeiten  von  nicht  unheträchtlicher  Länge  vorJianden 
gewesen  sind. 

Im  Folgenden  will  ich  ein  wenig  näher  zu  analysieren  ver- 
suchen,  welche  Anhaltspunkte  för  eine  Beiirteilung  der  Länge 
der  InlxHhationszeit  in  den  einzelnen  Fallen  sich  finden.  Ich 
will  dabei  als  »erste  Krankheitssymptome>  die  gevvöhnlich 
raehrere  Tage  vor  der  Manifestation  des  Ikterus  auftretende 
Allgemein-  und  Digestions-Symptome  ansehen.  Das  Berech- 
tigte  dieses  Verfahrens  geht  ohne  weiteres  aus  der  Existenz 
der  langen  Inkubationszeiten  hervor. 

Unter  Voraussetzung,  dass  man  nicht  mit  Zufälligkeiten,  un- 
beachteten  öder  nnrichtigen  Angaben  zu  tun  hat,  scheint  es 
mir,  dass  folgende  Schliisse  betretls  des  epidemiologischen  Zu- 
sammenhanges  zwischen  den  einzelnen  Fallen  in  den  erwähn- 
ten Serien  gezogen  werden  können: 

Die  in  den  verscliiedenen  Serien  zusammen  angefilhrten 
FäUe  gehören  epidemiologiscli  denselheyi  verschiedenen  Fami- 
lien-  und  Haiis- Epidemien  an.  Der  Fall  1  hat  also  epidemio- 
logisch  Zusammenhang  mit  den  Fallen  2 — (),  der  Fall  7  mit 
den  Fallen  8 — 11,  u.  s.  w.  Es  sprechen  hiecfiir  die  Zeitinter- 
walle  zwischen  dem  Erkranken  der  einzelnen  Fälle  und  vor 
allem  die  grosse  Möglichkeit  eines  epidemischen  Zusammen- 
hanges    bei    gleichzeitiger    Abwesenheit   jeder  Griinde,  die  ftir 
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einen  andrrn  rpidciniologischcn  Zusainmenhang  s])rechen 
könnten. 

Der  ?'<(/!  1  wurde  also  mit  p^rösster  Walirsrheinlichkeit  in 
dor  Heimat  d.  '  s  intiziort;  da  dic  crsten  Kraiikheitssymptorae 
14  Tage  spiller  aultrateii,  känn  man  also  liier  aut' (.'inf  Iriknha- 
tionszeit  von   II  Tagen  sehliessen. 

Der  Fdll  /  wnrde  anch  in  seiner  Heimat  Infiziert;  da  »t  d. 
'^1  von  dort  nach  Stockholm  abreiste  und  die  ersten  Symptome 
erst  d.  "  2  auftraten,  mnss  die  Inkubationszeit  hier  niindestens 
20  Tage  gewesen  sein. 

Aus  ähnlichen  (Irtinden  muss  die  Inkubationszeit  im  lutlle 
12  eine  Dauer  von  mindestens  15 — 20  und  im  Fallc  24  von 
mindestens  24  gehabt  haben;  im  FaUc  i/^eine  Dauer  von  min- 
destens 15  und  höchstens  29  Tagen;  im  Falle  7.9  mindestens 
11,  höchstens  56  Tagen;  im  Fnlle  21  mindestens  1(5,  höchstens 
;i9  Tagen. 

Im  Falle  IS,  wo  die  Patientin  von  Fall  K)  infiziert  wurde, 
trät  Gelbsucht-^  28  Tage  später  auf.  Der  Zeitpunkt  der  ersten 
Symptome  ist  hier  nicht  exakt  angegeben;  wahrscheinlich  sind 
dieselben  schon  20 — 2y)  Tage  nach  der  Infektion  aufgetreten. 
Die  Inkubationszeit  hatte  also  hier  eine  Länge  von  20 — 25  Ta- 
gen, höchstens  von  2(S  Tagen. 

In  diesem  Zusammenhange  will  ich  nochmals  an  den  zitier- 
ten  Fall  von  Ulrik  erinnern,  in  welchem  man  auf  eine  Inku- 
bationszeit von  mindestens  14  Tagen  sehliessen  känn. 

Die  folgende  Tabelle  gibt  eine  iibersichtliche  Darstellung 
der  eben  besprochenen  Fälle  (Fall  1,  Fall  7  etc.)  in  Bezug  auf 
die  Zeitperioden,  während  deren  es  laut  den  Angaben  in  den 
Krankengeschichten,  denkbar  ist,  dass  die  Infektion  stattge- 
funden  hat  und  in  Bezug  auf  die  Zeitpunkte  des  Aiiftretens 
der  ersten  Krankheitssymptome.  Diese  Zeitpunkte  sind  in  den 
verschiedenen  Fallen  der  Uebersichtlichkeit  we^en  in  der  Ta- 
belle  in  derselben  vertikalen  Linie  plaziert  worden,  wodurch 
die  Zeitperioden  fiir  die  Exposition  und  fiir  die  Inkubation  im 
Verhältnis  zu  den  Zeitpunkten  des  Erkrankens  in  den  ver- 
schiedenen Fallen  leichter  mit  einander  verglichen  werden 
können. 
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Tabelle. 

(Inluhationszett  het  10  Fälleri  von  Icterus  catarrJialis 

epidemiens.) 


Initial-Stadinm. 


Zeitraum  der  niöglichen 
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28  Tage 
vor  dem  I.  S. 


14  Tage 
vor  dem  I.  S. 


I.  S. 
(Tnitial-Stad 
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Ans  dieser  'Pahelle  p;v\\t  hervor,  dass  dir  In/iuhafionszeit  in 
9  ron  sänif/irJicH  K)  Fdlhii  nii)i(/rstrns  11  7V///r  f/rdfUfrrf  Jta- 
hrn  niuss:  nur  iii  fincm  Kalle  (19)  ist  cino  ktirzcrr,  Inkii})a- 
tionszeit  denkbar,  doch  karm  sie  auch  in  dioscm  Kalle  nieht 
kilrzer  als  11  Tage  gewesen  sein.  In  3  von  dm  10  Fd/Irn 
känn  ireitrr  dir  Inkuhationszeit  nicht  länrjer  als  ^J  Tafje  (je- 
wrsrn  srijt,  in  dm  iihrif/en  7  fällrM  mid  ja  natiirlicli  aucli 
lämjrrr  Zrifrn  throrrtisrh  dmkhar.  SdmtlicJie  JO  Fdllm  htssm, 
dir  Anniilnnr  einrr  Inkuhationszeit  von  14 — 2fi  Tafjen  zn. 

Ich  habe  vorhin  ervvähnt,  dass  das  Vorhandensein  von  In- 
kubationszeiten  lur  die  Annahme  infektiöser  Schädlichkciten 
als  ätiologische  Momente  fiir  die  hier  besprochenen  Ikterns- 
Kpidemien  geradezii  als  beweisend  anzusehen  sind.  Der  Um- 
stand,  dass  die  Variationen  betrefFs  der  Länge  der  Inkuba- 
tionszeiten  in  den  erwähnten,  von  9  verschiedenen  Epidemien 
stammen  den  10  Fallen,  nicJit  (jrösser  zue  sein  scheinen,  als  dies 
z.  B.  hei  Typhus  ahdoniinalis  öder  Parotitis  epidemica  der  Fall 
ist,  spricht  aber  m.  E.  in  höhem  Grade  dafiir,  dass  die  infek- 
tiöse  Atiologie  fiir  sämtliche  hier  besprochenen  Iktenisepide- 
mien  einheitlich  ist,  mit  andern  Worten,  dass  wir  in  allen 
diesen  Epidemien  mit  einer  und  derselhen  spezip,sclien  Infek- 
tionskranklieit  zu  tiin  liahen. 

In  der  Tat  scheint  es  mir  anch  ans  andern  Grunden  äusserst 
wahrscheinlich,  dass  die  meisten  Fälle  von  I  eterns  catarrhalis 
epidemiens,  wenigstens  diejenigen,  welche  in  Schweden  ge- 
wöhnlich  vorkommen,  eine  und  dieselbe  ätiologische  Ursache 
haben,  öder  mit  andern  Worten:  der  sofien.  Icterns  catarrhalis 
epidemiens  ist  eine  InfektionskrankJieit  sui  (jeneris.  Es  spricht 
hierfiir  der  m.  E.  im  hohen  Grade  spezifische  klinische  Ver- 
lauf  der  Krankheit.  Dieser  Verlauf  ist  durch  zwei  verschie- 
dene  Stadien  charakterisiert:  das  erste  Stadium  ist  ein,  wahr- 
scheinlich in  allen  Fallen  fehriles  Initialstadium  von  kurzer 
Dauer  mit  ziemlich  akut  einsetzenden  AUgemein-  und  Diges- 
tions-Symptomen.  Nach  einigen  öder  mehreren  afebrilen  und 
relativ  ruhigen  Tagen  folgt  dann  das  zweite  ikterische  Sta- 
dium, welches  oft  mit  einer  kurzen  ernenten  Verschlimmerung 
insbesondere  der  gastrischen  Symptome  anfängt.  Hei  dieser 
Verschlimmerung,  treten  eventuell  schon  vorher  vorhandene 
lokale  8ym])tome  in  der  Lebergegend  deutlicher  hervor,  die  in 
den  meisten  Kallen  mit  einer  objektiv  wahrnehmliaren  Ver- 
igrösserung    der    Leber    in    kausalen    Zusammenhang   gebracht 
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werden  können.  Während  der  ersten  Tage  dieses  Stadiums 
nehmeii  die  ikterischen  Symptomt;  zu  und  die  Faeces  werden 
mehr  öder  weniger  acholisch.  Der  Höhepunkt  dieses  Stadiums 
ist  aber  gevvöhnlich  bald  erreieht  und  der  Ikterus  sovvie  alle 
mit  demselben  in  Zusammenhang  stehenden  Symptome  klingen 
langsam  ab.  Diese  Periode  ist  von  sehr  versehiedener  Länge; 
abgesehen  von  dem  Ikterus  bestehen  gevvöhnlich  keine  Krank- 
heitssymptome,  und  die  Tempheratur  ist  afebril,  in  den  meisten 
Fallen  sogar  subnormal. 

Es  ist  iiun  behauptet  vvorden,  dass  der  epidemische  Teterus 
catarrhalis  in  den  meisten  Fallen  ohne  Fieber  verläuft.  Diese 
AuiFassung  diirfte  auch  die  wiehtigste  Ursache  sein,  dass  so 
viele  Au  tören  iiberhaubt  nicht  eine  infektiöse  Atiologie  der 
Krankheit  anerkannt  haben.  Wie  oben  erwähnt,  kommt  aber 
Fieber  gevvöhnlich  in  dem  Initialstadium  vor.  Dies  geht  aus 
den  oben  angeluhrten  Fallen  deutlich  hervor,  indem  die  Kran- 
kengeschichten,  in  welchen  genaue  anamnestische  Angaben 
sich  vortiden,  in  den  meisten  Fallen  direkt  öder  indirekt  auf- 
weisen,  dass  während  des  ersten  Initialstadiums  eine,  wenn 
auch  kurzdauernde,  Temperatursteigerung  vorhanden  gewesen 
war.  Die  Angabe,  der  epidemische  Ikterus  sei  in  den  meisten 
Fallen  iieberlos,  beruht  entweder  daraut',  dass  man  nur  das 
ikterische,  afebrile  Stadium  der  Krankheit  beriicksichtigt  hat, 
während  das  Initialstadium  nicht  als  solches  gedeudet  worden 
ist,  öder  die  anamnestischen  Angaben  waren  unvoUständig, 
öder  jedenfalls  nicht  im  Stande  das  in  vielen  Fallen  sehr 
geringgradige  und  kurzdauernde  Fieber  nachzuweisen  (siehe 
auch  unten).  Dass  das  ikterische  Stadium  fieberlos  ist,  spricht 
nicht  gegen  den  infektiösen  Charakter  der  Krankheit;  auch 
bei  der  WEiL'schen  Krankheit  sowie  bei  dem  Gelbfieber  tritt 
ja  Ikterus  erst  später  auf,  wenn  das  erste  hochfebrile  Initial- 
stadium schon  ilberstanden  ist. 

Ich  habe  oben  den  klinischen  Krankheitsverlauf  des  epide- 
mischen  Ikterus  als  einen  spezifischen  charakterisiert.  Man 
känn  dagegen  mit  Recht  einwenden,  dass  in  sehr  vielen  Fal- 
len der  Krankheitsverlauf  garnicht  so  typisch  ist,  wie  ich  es 
beschrieben  habe.  Auch  meine  eigenen  Fälle  zeigen  ja  sehr 
grosse  Variationen.  In  einigen  Fallen  (z.  B.  1,  7,  13,  14,  21, 
27,  ^l^d)  war  ja  der  Charakter  von  akuter  Infektionskrankheit 
mit  höhem  Fieber  sehr  deutlich  hervortretend,  in  andern  Fal- 
len   (z.    E.  t>,    9,  24,  26)  scheinen  Fiebersymptome  vollständig 
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gefehlt  zu  ha])(Mi.  Aucli  iii  Ue/iic;  jiiii'  (lie  Intc^nsität  iiiid 
Dnration  der  ikterischcii  Sdwie  iiu(;h  der  gastro-enteriti- 
scluMi  uiid  der  lokalen  ohjeldiven  Syiiiptoine  zeio;eii  ja  m(Mne 
Fälle  (lie  grössteii  Variationen.  So  war  /.  U.  ini  Kalle  12  der 
Ikterus  nur  sehwaeh  angedeutet  und  in  Kalle  8  fehlte  vvahr- 
nehmbarer  Ikterns  sogar  gänzli(^h,  während  in  den  meisten 
ttbrigen  Filllen  der  Ikterns  sehr  dentlich  hezw.  intensiv  war. 
In  den  Serien  I  und  II  wnrde  von  den  Kltern  hesonders  her- 
vorgehol)en,  dass  bei  den  jiingern  (xeschwistern  der  Krank- 
heitsverlanf  ein  sehr  viel  milderer  war  als  bei  den  ältern 
u.  s.  w. 

Diese  Variationen  des  klinischen  Verlaufs  des  epidemischen 
Icterus  eatarrhalis  s(3heinen  die  Ursachen  zu  sein,  dass  die 
Krankheit  von  den  meisten  Autoren  als  eine  ätiologisch  nicht- 
spezifische  aufgefasst  worden  ist.  IVF.  E.  muss  aber  trotzdem 
der  Krankheitsverlauf  als  ein  sehr  spezifischer  angesehen  wer- 
den.  Die  Variationen  sind  nämlicJi  offenhar  mehr  von  yra- 
dueller  als  von  qualitativer  Art.  Es  geht  dies  iibrigens  aucb 
daraus  hervor,  dass,  wie  es  aiich  meine  Serien  dentlich  zeigen, 
derartige  grosse  Variationen  aueh  nnter  Fallen,  die  zn  dersel- 
ben  Epideraie  gehören,  vorkommen  können.  (Z.  B.  die  Fälle 
in  den  Serien  11  nnd  VIII.) 

Von  grossem  Interesse  ist  nattirlich  in  diesem  Znsammen- 
hange  die  Frage,  oh  ein  uberstandener  Icterus  eatarrhalis 
opidemicxis  eine  dauernde  Immunität  herheifUhrt.  In  der  Lit- 
teratur habe  ich  Angaben  von  Langer  und  Neumann  gefun- 
den,  länt  welchen  die  Krankheit  niemals  reeidivieren  sollte. 
In  dieser  Richtnng  spricht  aueh  ganz  entschieden  meine  Er- 
fahrung. 

Flir  die  Beurteilung  dieser  Frage  scheint  mir  die  oben  in 
der  Serie  I  beschriebene  Familienepidemie  von  grossem  Inte- 
resse  zu  sein.  Von  den  T)  Kindern  in  der  betreiFenden  Familie 
erkrankten  nämlich  3  an  Gelbsncht,  während  die  2  andern  ge- 
sund  blieben.  Gerade  diese  zwei  hatten  zum  Unterschiede 
Ton  den  8  andern  in  friiherem  Alter  dieselbe  Krankheit  durch- 
gemacht.  Da  erfahrungsgemäss  bei  Familienepidemien  sehr 
oft,  wie  es  z.  B.  in  der  Serie  II  der  Fall  war,  sämtliche  zu 
Hause  gebliebene  Kinder  erkrankten,  scheint  mir  das  erwähnte 
Verhalten  der  Serie  I  begreiflicherweise  fiir  die  Möglichkeit 
1  einer  erworbenen  Immunität  zu  sprechen. 
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Wie  obeii  gesagt,  ist  es  iioch  iiieht  geliingen  die  InfektionH- 
vvege  des  epidemischen  I  eterns  catarrhalis  austindig  zu  machen. 
Die  meisten  Arzte,  die  darUl)er  geschrieben  habeii  (Hknmo, 
Vetlk^en  u.  a.)  scheinen  der  Meiiiiing  zu  seiii,  dass  die  Krank- 
heit  nioht  von  kontagiöseni,  sondern  von  endemischem  (.'harak- 
ter  sei.  Kinige  Forscher  (Nicolaysen,  Kkoiine,  Costa,  Ulrik) 
heben  dagegen  hervor,  dass  die  Krankheit  auch  direkt  von 
Person  zu  Person  iibertragen  werden  känn.  Ks  sind  aueh 
Fälle  angefiihrt  worden,  die  direkt  fur  diese  Möglichkeit  zu 
sprechen  scheinen.  Auch  in  meinem  Materiale  scheinen  ja  die 
Fäile  17,  1<S,  19,  21,  24  u.  20  in  höhem  Grade  fur  eine  direkte 
Uehert  ra  f/har  keit  der  Infektion  von  Person  zu  Person  zu 
sprechen.  In  Fall  1(S,  \vo  der  Patient  ja  mit  der  grössten 
Wahrscheinlichkeit  von  dem  Falle  17  intiziert  wurde,  muss 
die  Infektion  kurz  vor  dem  Einsetzen  der  ersten  Symptome 
dieses  Falles  stattgefunden  haben.  Auch  der  Fall  von  Ulrik 
spricht  fiir  eine  Intektiosität  der  Krankheit  schon  während  der 
Inkubationszeit  derselben.  Auch  die  Fälle  8,  23  und  2.')  schei- 
nen schon  tvährend  deren  Inkiihationszeiten  infektiös  gewesen 
zu  sein. 

In  vielen  von  den  Fallen  kan  also  die  Infektion  als  direkt 
von  Person  zu  Person  iibertragbar  aufgefasst  werden;  die  Fälle 
2,  3,  und  1  in  der  Serie  I,  die  Fälle  <S,  9  und  10  in  der  Serie 
II  und  die  verschiedenen  Fälle  in  der  Serie  III  können  mö(j- 
licheriveise  auf  Grund  ihres  gleichzeitigen  Auftretens  fiir  die 
Existenz  einer  gemeinsamen  Infektionsquelle  z.  B.  in  der  Form 
infizierter  Spetsen  öder  Getränke,  sprechen. 

Beim  Nachsehen  von  in  der  Literatur  beschriebenen  Ikterus- 
epidemien  (Nicolaysen,  Graarud,  Vetlesen,  Ulrik,  Langer, 
Krohne)  lindet  man  auch  nicht  selten  ein  beinahe  gleischzeiti- 
ges  Erkranken  mehrerer  Mitglieder  einer  und  derselben  Familie; 
weit  häutiger  sind  aber  die  Fälle,  die  nach  einander  mit 
Zwischenräumen  von  1-2-3  Wochen  auftreten. 

Wenn  also,  meiner  Ansicht  nach,  der  Icterus  catarrhalis 
epidemiens  eine  spezifische  Infektionskrankheit  ist,  will  ich 
damit  nicht  gesagt  haben,  dass  es  nicht  Formen  von  epide- 
mischem  Ikterus  geben  könnte,  welcbe  in  Analogie  mit  dem 
Gelbfieber  und  mit  der  A\^EiL'scben  Krankheit  ev.  eine  von  dem 
gewöhnliehen  Icterus  epidemiens  verschiedenen  spezifischen 
Atiologie  haben.  Wenigstens  aber  fiir  die  iiherwiegende  Mehr- 
zahl    der  in  Schweden  vorkommenden  Ikterusepidemien  dUrfte 


j, 


1{KITKA(J    ZrU    KKNNTNIS     DMS    KTUIUS    CATAIUIH  ALIS.  601 

man    hrrcchfif/f    st^in,    vinv    tjcmvinsame    spczift^^chc    i)if'cktiöse 
Åfioloffir  aucioiclnncn. 

(\V'w  os  ans  (ItT  liiteratiir  mid  aus  den  f^cvvöhnliclnin  Lehr- 
und  Han(ll)iU'.hern  dcutlich  hervorziigehen  scljciiil,  diirfte  es 
ilusserst  schwierig  sein,  eine  scharfe  (4renzen  zwischen  dem 
epideinischcm  und  dem  ^geivöJinliclie?^  Icterus  caUirrhalis  zu 
zieheii.  In  der  Tat  ist  nämlich,  wie  es  schon  oben  ang(;deutet 
wurde,  der  klinische  Verlauf  und  das  Symptombild  der  heiden 
Krankheiten  vöUig  identisch. 

Möglieherweise  ist  man  der  Ansicht  gewesen,  dass  der  ganze 
Verlauf  bei  dem  >gewöhnlicben^  Icterus  catarrbalis  ein  wenig 
leichter  als  bei  demjenigen  des  epidemischen  Icterus  wäre,  und 
dass  Fieber  bei  den  gewöhnlicben  ■  Gelbsucbt  tiberhaupt  nicht 
vorkomme.  Nacb  meinen  Erfahrungen  ist  aber  dies  garnicht 
der  Fall.  Wenn  es  auch  richtig  ist,  dass  in  vielen  Fallen 
von  »gewöhnlichei'  Gelbsucbt  der  ganze  Krankheitsverlauf  sehr 
leicht  ist,  so  gibt  es  docb  aucb  Fälle,  wo  die  Krankheit  schwe- 
rer  verläuft.  Die  Variationen  in  Bezug  auf  die  Intensität  und 
die  Duration  der  kliniscben  Symptome  sind  in  der  Tat  genan 
dieselben,  wie  sie  bei  der  epidemischen  Gelbsucbt  vorkommen. 
Aucb  der  spezilische  Verlauf,  mit  einem  einige  Tage  öder  mehr 
vor  dem  ikterischen  Stadium  einsetzenden  Initialstadium,  ist 
in  beiden  Krankheitsformen  dasselbe. 

Auch  betreffs  des  Vorkommens  von  Fieber  scheinen  mir  die 
beiden  Krankheitsformen  keine  prinzipielle  Verschiedenheiten 
darzubieten.  Je  genauer  man  die  Anamnese  untersucht,  desto 
öfter  wird  man  auch  in  Fallen  von  »gewöhnlichem-^  Icterus 
catarrbalis  solche  Angaben  erhalten  (Kopfschmerzen,  Fröste, 
Krankheitsgefiihl),  die  auf  eine  Temperatursteigerung  während 
des  Initialstadiums  hindeuten.  Diese  Temperatursteigerung  ist 
aber  bei  der  »gewöhnlichen»,  wie  bei  der  epidemischen  Krankheits- 
form  (siehe  die  Fälle  oben!)  gewöhnlich  nicht  sehr  hochgra- 
dig  und  von  so  kurzer  Dauer  {}U — 1 — 2  Tage),  dass  sie  in  den 
meisten  Fallen  entweder  von  dem  Patienten  nicht  als  Fieber 
aufgefasst  wird,  öder  jedenfalls  ärztliche  Hilfe  nicht  nötig 
macht.  In  den  relativ  seltenen  Fallen  aber,  wo  der  Arzt  schon 
während  des  Initialstadiums  eines  Icterus  catarrbalis  gerufen 
wird,  wird  die  Diagnose  so  gut  wie  immer  falsch  gestelit. 
'  Ich    wmU    hier  eine  Temperaturkurve  von  einem  Falle  {:>Sol- 

(lat  Tr.>)  von  Icterus  catarrbalis  anfiihren,  dessen  Krankheits- 
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geschiehte    mir    in    dieser    Hinsicht    sehr    eharakteristiseh    er- 
scheint: 


2Ö  ' . 


Es  handelte  sich  um  einen  Soldaten,  der  während  der  Zeit  d.  i\ 
— d.  '^^A  im  G.  K.  gepflegt  wurde.  Nachmittags  des  dritten  Tagea 
(^^i)  stieg  die  Temperatur  scheinhar  ohne  Ursache  plötzlich  bis  auf 
38,5^  Die  einzige  Klage  des  Patienten  war  iiber  ein  vvenig  Unluat- 
gefiihl  mit  sehr  leicliten  Schmerzen  im  Kpigastrium.  Den  folgenden 
Tag.  (d.  ^^U)  war  die  Temperatur  schon  wieder  afebril,  und  der  Pa- 
tient wurds  als  gesund  ausgeschrieben.  Da  die  Faeces  leieht  diarr- 
höisch  gewesen  waren,  wurde  die  Diagnose  auf  Enteritis  acuta  ge- 
stelit. Das  Probefriihstiik  zeigte  ganz  normale  Verhältnisse.  Zwei 
Tage  nach  der  Entlstsung  warde  aber  die  Haut  leieht  ikterisch,  uud 
der  Patient  wurde  d.   ^^  4  wieder  ins  Krankenhaus  aufgenommen. 

Diagnose:  Typischer  Tcterus  catarrhalis.  Bei  genauer  Nachfrago 
wurde  festgestellt,  dass  der  Harn  schon  d.  '"',  4  ein  wenig  dunkal  ge- 
wesen war. 

Fall  ron  ^geivöhnlichem^  Icterus  catarrhalis.    {^Soldat  W.»), 
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Wenn  dieser  Fall  erst  im  ikterischen  Stadium  unter  Beobach- 
tung  gekommen  wäre,  so  hatte  auch  die  genaueste  Anamnese 
die  kurze  Temperatursteigerung  im  Initialstadium  nicht  klar- 
legen  können. 

In  diesem  Zusammenhange  scheint  es  mir  aber  nicht  unwich- 
tig  hervorzuheben,  dass  in  vielen  Fallen  von  Tcterus  catarrha- 
lis, es  doch  möglich  sein  känn,  die  richtige  Diagnose  schon 
während  des  Initialstadium  zu  stellen.  So  könnte  ich  im  Falle 
8  (siehe  oben)  die  wahre  Natur  der  Krankheit  schon  8  Tage 
vor  dem  Einsetzen  der  ikterischen  Symptome  mit  Wahrschein- 
lichkeit  diagnostizieren,  ohne  dass  ich  dabei  von  der  Hausepi- 
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(Icinit'  in  der  Hcimut  (i«'s  Patienten  schon  Konntnis  hatte.  leh 
achlete  hierhei  aut*  (lie  sonst  nnerkliirliehe,  mit  akuten  Indifi^es- 
tionssvniptonien  einsetzende  kurze  'renijxTatursteigerung.  und 
besonders  auf  die  sclion  damals  vorhandenen  lokalen,  wenn 
aueh  sehr  leiehtrn  lichersymptome.  —  Nat(\rlieh  hat  man  hei 
Friihdiac^nosen  aueh  besonders  auf  ei nen  ev.  schon  vorhandenen 
ikterisehen   Urin  zu  achten. 

In  der  Literatur  wird  öfters  angegel)en,  dass  der  I  (eterns  ea- 
tarrhalis  leieht  reeidiviere.  Wie  ich  ol)en  angefiihrt  habe,  ist 
diese  i^ehauptung  betrefts  der  epideraischen  Form  m.  K.  nieht 
richtig.  Aber  aueh  betrefFs  der  »gewöhnlichen»  Gelbsucht  er- 
scheint  niir  diese  Angabe  unrichtig.  loh  selbst  habe  trotz  be- 
sonderer  Aufmerksamkeit,  nurein  MaP)  ein  Recidiv  eines  Icterus 
catarrhalis  ^resehen.  M.  E.  hat  man  es  bei  recidivierender  Gelb- 
sueht  gewöhnlieh  mit  anderen  Ikterusformen  zu  tun.  Ks  scheint 
mir  nämlich  ortenbar,  dass  wenn  z.  B.  Quincke  in  seiner  be- 
kannten  Darstellung  in  Nothnagels  Handbuch  von  leieht  reoi- 
divierendem  Icterus  catarrhalis  spricht,  er  diese  Krankheit  mit 
Gallensteinleiden  verwechselt  hat.  Nach  den  gennanten  Verfas- 
ser  soll  nämlich  besonders  die  recidivierende  Form  von  Icterus 
catarrhalis  sehr  oft  (Tallenkonkrementbildungen  nnd  eitrige 
Cholangiten  verursachen  können.  Bei  unserer  jetzigen  Kennt- 
nis  der  Gallensteinkrankheit  erscheint  es  aber  wahrscheinlich. 
dass,  v^enn  Gallensteinkrankheit  und  recidivierende  Gelbsucht 
zusammen  vorkommen,  die  Gallensteinkrankheit  das  Primäre  ist. 

Es  scheint  mir  also,  dass  in  keinem  der  hier  beriihrten  Ge- 
sichtspunkte  irgend  welcher  prinzipieller  Unterschied  zwischen 
der  epidemischen  und  der  gewöhnlichen»  Form  des  Icterus  ca- 
tarrhalis existiert.  Der  einzige  Unterschied  sollte  demnach  in 
dem  nicht  epidemischen  Charakter  der  >;gewöhnlichen»  Gelb- 
sucht zu  suchen  sein.  Aber  aueh  dieser  Unterschied  ist  wahr- 
scheinlich niir  ein  scheinbahrer.  Je  genauer  man  nachforscht. 
je  öfter  wird  man  nämlich  finden,  dass  aueh  in  Fallen  von 
»gewöhnlichem»  Icterus  catarrhalis  ein  epidemi scher  Charak- 
ter sich  nachweisen  lässt.  Das  geht  ja  aueh  sehr  deutlich 
aus  meinem  eigenen  ^laterial  hervor.  So  wären  zweifellos  als 
gewöhnliche  Gelbsucht  z.  B.  die  Fälle  7,  12,  21  und  24  diag- 


^)  Es  handclte  sich  nm  einen  21-jährigen  Soldaten,  der  mit  S\Tiitomen  von 
tjpischeu  > Icterus  catarrhalis?  erkraukte  (Fieber  und  epideniischer  Charakter 
könnte  doch  nicht  nachgewiesen  werden).  12  Jahre  vorher  hatt<»  er  bei  einer 
Familienepidemie  Gelbsucht  durchgeraacht. 
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nostiziert  vvorden,  vvenn  nicht  die  Nachforschung  in  den  Heim- 
atsorten  den  epidemischen  Charakter  klargelegt  hatte. 

Ks  ist  ja  iibrigens  eine  allhekannte  Tatsache,  dass  nicht  in 
jedem  Falle  einer  epidemischen  Krankheit  der  epidemische 
Charakter  nachweisbahr  ist.  Dieses  Verhältniss  muss  um  so 
viel  mehr  der  Fall  sein,  wenn  die  Krankheit  eine  relativ  länge 
Inkuhationszeit  hat,  und  wenn  die  richtige  Diagnose  in  den 
infektiösen  Stadien  schwieriff  ist. 

Wie  ich  es  oben  gezeigt  habe,  scheinen  mir  diese  Verhält- 
nisse  gerade  bei  dera  Icterus  catarrhalis  ini  höhem  (irade  zu- 
treffen,  und  man  hat  also,  wie  bei  dem  Tyfus  abdominalis. 
relativ  viele  >sporadisehe  Fälle  zu  erwarten.  Ea  ist  auch  leicht 
erklährlich,  dass  solche  >^sporadisehe»  Fälle  besonders  in  den 
(Irossstädten  gewöhnlieh  sein  miissen.  Aul*  dem  Lande  dage- 
gen, wo  die  Jntektionswege  leichter  verfolgbahr  sind,  muss  auch 
der  epidemische  Charakter  der  (ielbsucht  öfter  konstatiert  wer- 
den  können.  Nach  meiner  Erfahrung  (vergl.  auch  die  Fälle 
oben)  scheint  dies  auch  der  Fall  zu  sein. 

Meiner  Meinunf/  yiach  sind  also,  ivenigsten  die  allermeisten 
Fälle,  die  den  in  unserem  Lande  {Sch freden)  unter  dem  Namen 
»(/ea'öhnlicher^  Icterus  catarrhalis  gehen,  mit  grösster  Wahr- 
sclieinlichkeit  nur  als  sporadisch  vorlvmniende  Fälle  des  epi- 
demischen Icterus  catarrhalis  zu  deuten.  Dass  unter  dem  Na- 
men]  Icterus  catarrhalis  auch  viele  Fälle  verborgen  sind,  die 
nichts  mit  der  hier  beabsichtigten  Infektionskrankheit  zu  tun 
haben,  Avill  ich  aber  nicht  verneinen.  In  solchen  Fallen  diirfte 
es  sich  aber  gewöhnlieh  um  andere  Minische  Krankheitszustände 
handeln,  wie  z.  B.  Choleystiten,  hämolytlscher  öder  toxischer 
Ikterus,  Syfilis  Anämia  perniciosa  u.  a. 

Wie  oben  erwähnt,  ist  der  Erreger  des  Icterus  catarrhalis 
noch  völlig  unbekannt.  Die  zahlreichen  bakteriologischen  Un- 
tersuchungen,  die  in  dieser  Richtung  ausgeluhrt  worden  sind, 
haben  keine  sicheren  Uesultate  ergeben.  Auch  ich  habe  bak- 
teriologische  Untersuehungen  und  Ubertragungsversuche  ge- 
macht.  Da  diese  Untersuehungen  noch  im  Gange  sind  und 
iibrigens  bisher  keine  positive  Resultate  ergeben  haben,  will 
ich  sie  hier  nicht  näher  erörtern.  Bei  diesen  bakteriologischen 
und  tJbertragungs-Yersuchen  diirfte  die  grösste  Schwierigkeit 
darin  liegen,  Material  von  Patienten  in  frilhen  Initialstadien 
zu  bekommen;  wenigstens  scheinen  die  Un tersucbungen  betreffs 
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der  WErL's('hen  Krankheit  und  des  (Jrdhfiebors  gc/figt  zu  ha- 
llen, dass  rhertragun^sversuclw  imr  willircnd  der  crstcii  li<*l)f',r- 
liattcn  Tage  gel ingen. 

A\'enn  alxT  nieine  Ansic^ht,  der  Ictcrus  (aitarrhalis  h»m  cine 
spezitisciie  Inlektionskrankheit  riehtig  ist,  eriihrigt,  sicli  no(!h  die 
1-Jeantwortung  der  Krage:  In  welchcni  Verhältnis  steht  d(;nn 
diese  Krankheit  zu  der  in  Hinsieht  aui'  ilin*  })akt«'rif)logisehe 
Atiologie  jetz  völlig  aufgeklärte  A\'Eii/sche  Krankheit  oder  den 
letenis  infeetiosus  (-Spiroehaetosis  ieterohaemorrhagica)?  Viel- 
Iciclit  isf  der  Jeterus  catarrhalis  nur  eine  leichtere  Form  der 
WeiVeh en  Kra nkheit ? 

Bei  dem  gegenwärtigen  Stånd  der  Wissensehaft  diirfte  diese 
Mögliehkeit  nielit  ganz  auszuschalten  sein,  da  es  ja  sehrleichte 
und  abortive  Formen  der  WEii/schen  Krankheit  gibt,  deren  Ver- 
laul'  sogar  leiehter  sein  känn  als  ein  schwerer  Icterus  catarrhalis. 

Meiner  Meinung  nach  muss  aber  diese  Möglicbkeit  vorläufig 
als  sehr  unwahrscheinlich  angesehen  werden.  Erstens  diirfte 
doch  die  Symptomatologie  der  WEiL'schen  Krankheit  ziemlich 
scharf  von  derjenigen  des  Icterus  catarrhalis  abgegrenzt  sein; 
insbesondere  diirften  schwerere  nephritische  Symptome,  jMuskel- 
schmerzen  und  bedeutendc  Milztumoren  bei  der  letztern  äusserst 
selten  sein.  Bei  dem  Icterus  catarrhalis  scheint  weiter,  die  Acho- 
lie  der  Faeces  viel  mehr  ausgeprägt  zu  sein,  als  dies  bei  der 
Weh/ schen  Krankheit  der  Fall  ist.  Zweitens  scheinen  die  epi- 
demiologischen  Verhältnisse  bei  den  beiden  Krankheiten  wer- 
schieden  zu  sein,  indem  die  WEiL'sche  Krankheit  mit  grösster 
Wahrscheinlichkeit  nicht  kontagiös  sein  känn,  während,  wie 
oben  erwähnt  wurde,  mehrere  Erfahrungen  dahin  deuten,  dass 
der  Icterus  catarrhalis  von  kontagiösem  Charakter  sein  känn 
Weiter  kommt  die  WEiL'sche  Krankheit  hauptsächlich  während 
der  heissen  Sommermonate  vor,  also  gerade  in  einer  Zeit,  in 
der  Fälle  von  Icterus  catarrhalis  jedenfalls  sehr  selten  sind. 
Ubrigens  scheint  die  AVEii/sche  Krankheit  in  unserm  Lande 
garnicht,  öder  doch  äusserst  selten  vorzukommen,  während 
der  Icterus  catarrhalis,  epidemisch  öder  sporadisch,  eine  sehr 
gewöhnliche  Krankheit  ist.  Da  hierzu  kommt,  dass  die  Ver- 
suche,  den  Icterus  catarrhalis  auf  dieselbe  Weise  wie  die 
WEiL'sche  Krankheit  auf  Tiere  zu  iibertragen,  bisher  nicht 
gelungen  sind,  diirfte  es  sehr  wahrscheinlieh  sein,  dass  man 
mit  Zivei   ätioloqisch    i-erschiedenen    KrankJieiten   zu  tan  hat. 
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Schliesslich  will  ich  mit  eini/i^en  Worten  cl  te  Frcifje  der  Pa- 
tho(/enes'e  des  Icterus  catarrJuilis  beriihren.  I)ie  gegenwärtig 
nooh  gewöhnlicbste  Auftassung  })etrerts  der  Pathogenese  dieser 
Krankheit  diirfte  diejenige  sein,  dass  die  primäre  Veränder- 
ung  in  einern  gastroduodenalen  Katarrh  besteht,  welcher  von 
dem  Duodenum  in  den  Ductus  choledocbus  aufwärts  ascendiert. 
Durch  die  catarrbalische  Schwellung  (vergl,  den  Namen  der 
Krankbeit)  öder  durcb  einen  Scbleimpropf  in  diesem  Aus- 
lubrungsgange  sollte  dann  ein  wabrer  Retentionsikterus  ent- 
stehen.  Icb  bin  vollständig  der  Meinnng  derjenigen  Verfasser 
(Eppinger,  Kissel,  Un(1ar,  Muller),  die  die  Hypothese  des 
Scbleimpropfes  ablebnen.  Aucb  lur  die  Annabme  einer  Gastro- 
duodenalkatarrb  iiberbaubt  gibt  es  m.  E.  gar  keine  Beweise: 
die  Indigestionsymptome  die  auf  einen  solcben  hindeuten  sol- 
len, können  aucb  voUsttändig  feblen  und  steben  jedenfalls  in 
Bezng  auf  die  Zeit  ibres  Vorkommens  und  auf  ibre  Intensität 
in  keiner  Beziebung  zu  dem  Icterus.  Diese  Digestionsstörun- 
gen  sind  ja  gewöhnlich  am  scbwersten  wäbrend  des  nicbt  ikte- 
riscben  Initialstadiums  der  Krankbeit;  wäbrend  des  ikteriscben 
Stadiums,  das  eine  sebr  länge  Zeit  dauern  känn,  sind  sie  ge- 
wöbnlicb  sebr  wenig  bervortretend.  Dass  keine  wesentlicben 
Störungen  der  Ventrikelfunktion  wäbrend  des  ikteriscben  Sta- 
diums sicb  vorfinden,  babe  icb  vielmals  durcb  Funktionsprobeu 
konstatieren  können;  in  einem  Falle  (siebe  oben  Fall  'Soldat 
W.»)  babe  icb  aucb  das  Probelmbsttick  wäbrend  des  Initial- 
stadiums gegeben,  aucb  bier  mit  vollständig  negativem  Resul- 
tate. 

Ein  mecbaniscbes  Hindernis  in  den  Cboledocbus  in  der  Form 
eines  einfacben  Katarrbs  öder  eines  Scbleimpropfs  diirfte  lib- 
rigens  nicbt  im  Stande  sein,  ein  so  langdauernden  Retentions 
ikterus  zu  erklären,  um  so  viel  mebr  als  dieser  Ikterus  nocb 
zu  einer  Zeit  bestebt,  wenn  die  Faeces  scbon  länge  ibren 
acboliscben  Cbarakter  verloren  baben.  In  diesem  Zusammen- 
bange  diirfte  es  aucb  von  Interesse  sein  darauf  binzuweisen, 
dass  die  Acbolie  der  Faeces  aucb  bei  dem  Icterus  catarrbalis 
nicbt  selten  wäbrend  des  ganzen  Krankbeitsverlaufs  feblen  känn 
(vgl.  die  Fälle  21  und  2(0-  Jedenfalls  stebt  of  t  der  Grad  des 
Ikterus  in  keinem  Verbältnis  zu  dem  Grade  der  Acbolie. 

Gegen  die  katarrbaliscbe  Retentionstbeorie  scbeint  mir 
scbliesslicb  aucb  der  Umstand  zu  sprecben,  dass  trotz  einer 
so  läng  dauernden  Obturation  des  Cboledocbus,  dennocb  keine 
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sohweren  cholaiif^itisclKMi  Ikterussyniptomc  cntstehen,  inid  dcn- 
noch  (lie  (jall('iil)lai?i'  niclit  palpahol  wird. 

Naunyn,  welcluT  die  chatarrhali.s(di«"  ^Pljcorii^  (d)(*nl'alls  ah- 
lehnt,  erklärt  den  Jkterus  l)ei  sämtlichcn  iniVktiösen  Jktc.rus- 
tonnen  (inclusive  der  WEii/schen  Krankheit)  mit  der  Annahme 
einer  Cholanc^itis,  die  durch  Kompression  auch  der  feineii  (ial- 
Ien2:jlni2:e  einen  lletentionsikterus  vernrsachen  sollte.  Diese 
Cholangitis  sollie  nnspezifischer  Natur  sein,  also  von  den  ver" 
schiedensten  Bakt(*rienarten  hervorgerulen  werden  kön  nen. 
Auch  diese  Theorie  muss  m.  E.  unriehtig  sein.  (ianz  ahge- 
sehen  davon,  dass  es  sehr  schwierig  erscheint,  einen  Retentions- 
ikterus  nur  mit  der  Annahme  cholangitischer  Processe  zu  er- 
klären,  dlirfte  man  aber,  wenn  diese  Annahme  richtig  wäre, 
schwerere  klinische  Symptome  als  Folge  der  sehr  langdauern- 
den  und  von  unspeziiischen  Bakterienarten  hervorgerufene 
Cholangitis  erwarten.  Diese  cholangitischen  Symtome  miissten 
auch  hier  am  schwersten  während  des  ikterischen  Stadiums 
sein.  Mit  der  Annahme  einer  Cholangitis  ohne  Veränderungen 
des  Leberparenchyms  diirfte  man  weiter  nicht  die  oft  sehr 
bedeutende  Vergrösserung  der  Leber  erklären  können,  um  so 
viel  mehr,  als  eine  derartige  Vergrösserung  sich  auch  vorfinden 
känn,  wenn  die  Faeces  nicht  acholisch  sind. 

Die  wissenschaftlichen  Fortsch ritte  der  letzten  Zeit  haben 
ja  auch  gezeigt,  dass  die  AuiFassung  Naunyn's  wenigstens  in 
in  Bezug  auf  die  WEiL'sche  Krankheit  nicht  richtig  ist.  Es 
haben  nämlich  Beitzke  und  Herxheimer  durch  genaue  patho- 
logisch-anathomische  Untersuchungen  bewiesen,  dass  bei  der 
WEiL'schen  Krankheit  weder  eine  Gallenretention  noch  eine 
Cholangitis  sich  vorfindet;  es  findet  sich  dagegen  ein  wirkli- 
cher  Schaden  des  Leberparchvms  mit  degenerativen  Verände- 
rungen der  Leberzellen  selbst.  Diese  >Hepatitis»  ist  bei  der  in 
Frage  stehenden  Krankheit  nur  als  ein  Teilsymptom  der  allge- 
meinen  Infektionskrankheit  aufzufassen. 

Eine  derartige,  Ikterus  hervorrufende  Hepatitis,  scheint  aber 
auch  als  Teilsymptom  vieler  anderer  Infektionskrankheiten 
vorkommen  zu  können,  wie  z.  B.  bei  dem  Gelbfieber,  Recurrens, 
Syphilis  Influenza,  Typhus,  Pneumonie,  Sepsis  u.  a.  Bei  allén 
diesen  Krankheiten  känn  ja  auch  Ikterus  vorkommen,  ohne 
dass  bei  der  Sektion  irgend  welche  Gallenretention  öder  sichere 
cholangitische  Veränderungen  konstatiert  werden  können. 
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Die  Autfassung,  dass  in  Aiialogie  mit  der  WEu/Hohen 
Kraiikheit  und  vielen  anderen  Intektionskrankheiteii  auch  bet 
(lem  Ictenis  catanliaUs  eine  parinclii/matösc  Hcpatitis  als  Titil- 
st/mptom  der  Ällyemeininfektion  sich  vorfiynbd,  und  dass  diese 
Hepatitis  die  Ursache  des  Jkterus  ist,  scheiiit  mir  die  Auttass- 
ung  zu  sein,  welche  am  meisten  mit  bekannten  Tatsachen 
iibereinstimmt.  Auf  diese  Weise  können  auch  die  sogen. 
abortiven  Fälle,  bei  welchen,  wie  im  Falle  i),  der  Ikterus  voU- 
stäiidig  fehlen  känn,  eine  bessere  pathogenetische  P^rkläning 
linden.     Auch  der  Umstand,  dass  die   iieberschwellunQ:  und  die 
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ikterischen  Symptonie  uherhaubt  während  einer  langen  fiebcr- 
losen  Periode  fortdauern  können,  känn  hierdurch  in  Analogie 
mit  andern,  nach  akuten  Infektionen  auitretenden  Parenchvm- 
schädigungen  erklärt  werden. 


Diejenigen  Ansichten,  die  ich  o))en  betreifs  des  sog.  Icterus 
eatarrhalis  geltend  zu  maehen  versueht  habe,  will  ich  in  Ibl- 
genden  Punkten  zusammenfassen : 

i)  Der  sog.  Icterus  catarrludis  Ist  eine  InfekfionsJcrankkeit 
sui  generis,  der  en  spezifischc  Er  reg  er  noch  unbekannt  ist.  Die 
Inhibationszeit  dieser  Krankheit  hat  gewöhnlicli  eine  Länge 
ron  2 — 4  Wochen;  möglicherweise  können  auch  längere  Inku- 
bationszeiten  in  Frage  kommen. 

'/)  Die  Krankheit  hat  einen  charakteristisclien  kliniscJicm 
Verlauf  mit  eineni  akuten,  ivahrscheinlicli  immer  febrilen 
Initial  stadium  und  einem  zweiten  afebrilen,  ikterischen  Sta- 
dium. Die  Sgmtome  können  aber  grosse  gradneUe  Verscliie- 
denheiten  aufiveiseyi,  und  auch  soa.  abortive  Fnrmen  können 
vor  kommen. 

5)  Der  ^epidemische^>  und  der  >^gewöh)ilic]ie»  Icterus  eatarr- 
halis sind  nur  verschiedene  Formen  des  Äuftretens  der  in 
Frage  stehenden  Krankheit,  indem  diese  Krankheit  soivohl 
epidemisch  tvie  spor adi sch  auftreten  känn, 

4)  Die  KrankJteit  känn  kontagiös,  und  zwar  schon  ivähreftid 
ihrer  Inkubationszeit  sein. 

ö)  Sie  scheint  gewöhnlich  eine  da^iernde  Immunität  hervor- 
zurufen. 

6)  Sie  scheint  klinische,  epidemiolog iscJie  und  bakteriolo- 
gische  Unähnlichkeiten  mit  der  WeiVschen  Krankheit  auf- 
zuweisen. 
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/')  Dit'  intafoinischc  Wruinlrrnni/,  icr/dir  dic  i /,f  er  i  se  hen 
Sf/)n])f()Nic  hci  (lem  Icfcrus  cdtnrrhulis  hcrrorntff^  ist  iraJir- 
scliriN/icli  in  ciHcii  LcInrscJutdcti  jfarcncht/jndföscr  Art  zu 
sucJicn,  tcclclicr  inir  dis  rin  Tci/sf/nijifom  der  ullf/cmcinoi  In- 
fcktionshanklteit  <n(fziifassen  ist,  auf  (Uinlicher  Weise  v^ie  es 
hci  (ler  Weirsclicii  KrankJieit  imd  hcÅ  vielai  (titf/cnn  Injih- 
tionskrdn/clirifcii  der  Fal/  isf. 


Zusatz  zur  Korrektur: 

Einiiro  Vorfasscr,  iind  ))C!=;ondcrs  dicienip:o,  wclchc  mit  Natnyx  don 
SOI?.  Ictorus  catarrhalis  als  ciiicn  8ainmell)c^riff  vcrschjedcncn  cho- 
langischen  Processe  ansehen,  haben  bekanntlich  hcrvorKchohen,  dass 
(lie  Bczcichnunf?  'Icterus  catarrhalis»  nicht  zutreffcnd  ist.  Man  hat 
dahcr  dicscn  Kamen  nur  fur  nicht  infektiöse  Fiille  reser\iert.  Da 
aber  auch  fiir  solchc  Fiille  die  »katarrhalische»  Pathoj?enese  sehr  un- 
wahrscheinlich  ist  hat  man  fiir  dieselben  auch  den  Namen  »Icterus 
simi>lcx'>  öder  >'idiopathischen  Ikterus~'>  vorgcschlagen. 

Auch  wenn  man,  wic  ich  es  oben  getahn  habe,  die  Pathogenesc 
des  Icterus  catarrhalis  als  cine  hepatitische  auffasst,  ist  natiirlich  diese 
Bezeichnung  (Icterus  catarrhalis)  unrichtig.  Besser  ware  z.  B.  der 
Name  '^Ilepaiitis  epidemica'^  (in  Analogie  mit  »Parotitis  epidemica>^) 
Nach  dem  oben  Gesagten  wiirde  dieser  Krankheitsbegriff  auch  die 
aller  meisten  dcrjenigen  Fälle  unfasscn,  welche  jetzt  unter  dem  Na- 
men Icterus  catarrhalis,  simplex  öder  idiopathicus  gehen.  Dass  es 
aber  auch  wirkliehe  Fälle  von  leicht  recidivierendem  >^Icterus  simplex'" 
geben  känn,  die  einerseits  nichts  mit  der  »Hepatitis  epidemiea»  zu 
thun  haben,  und  andererseits  nicht  als  syfilitischer,  toxischcr,  hiimo- 
lytischer  öder  auf  Cholelithiasis  öder  anderen  bekannten  Krankhcitcn 
beruhender  Ikterus  diagnostisiert  werden  können,  will  ich  nicht  ver- 
neinen.  Der  ^Icterus  simplex»  wird  aber  dann,  im  Gegensatz  zu  der 
»Hepatitis  epidemiea»,  eine  entschieden  seltene  Krankheit. 

In  diesem  Zusammenhange  w;ll  ich  auch  besonders  betonen,  dass 
obgleich  die  hier  in  Frage  stehende  Krankheit  (»Hepatitis  epidemiea») 
als  eine  infektiöse  karakterisiert  werden  muss,  sie  doch  gegenwärtig 
nicht,  wie  es  oft  geschieht,  '»Icterus  infectiosus»  genannt  werden 
darf,  da  ja  dieser  Name  ausschliesslich  fijr  die  WEILche  Krankheit 
rcserviort  ist. 
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Nordiskt  iiH^clieiiiskt  Arkiv 

har  till  uppgift  att  möjliggöra,  att  de  nordiska  ländernas  pro- 
duktion inom  kirurgiens  samt  den  inre  medicinens  och  pediatri- 
kens områden  må  framträda  inför  utlandet  såsom  ett  samlat 
helt  i  stället  för  att,  som  nu  är  fallet,  spridas  bland  massan 
av  publikationer  i  utländska  tidskrifter.  Det  är  således  en 
nordisk  samlingstanke,  som  ligger  till  grund  för  arkivet.  Nu 
är  just  en  synnerligen  lämplig  tidpunkt  att  söka  kraftigt  driva 
fram  arkivet  och  öka  dess  spridning  utomlands.  Tidskriftens 
titel  försvårar  dock  denna  spridning,  i  det  att  utlänningen  av 
namnet  lätt  drager  den  slutsatsen,  att  arkivet  är  tryckt  på  ett 
för  honom  obegripligt  språk,  ehuru,  som  bekant,  sedan  lång 
tid  tillbaka  nästan  alla  avhandlingar  i  arkivet  äro  översatta 
till  engelska,  franska  eller  tyska.  Redaktionen  har  därför  be- 
slutat att  nu  ändra  namn  på  tidskriften.  Naturligtvis  har 
redaktionen  härvid  utgått  från,  att  ett  fullt  neutralt  namn 
borde  väljas.  Det  har  därför  ansetts  fördelaktigt  att  taga  ett 
latinsM  namn,  som  tillika  anger  tidskriftens  skandinaviska 
ursprung.  I  anslutning  till  i  Sverige  tidigare  utkommande 
Ada  mathematica  och  Äcta  oto-laryngologica  kommer  där- 
för arkivets  kirurgiska  avdelning  att  från  och  med  band  52 
kallas  Ada  chirnrgica  scandinavica,  medan  dess  medicinska 
avdelning  benämnes  Ada  mcdica  scandhiavica.  Såsom  gemen- 
sam titel  för  de  båda,  i  övrigt  självständiga  tidskrifterna  bibe- 
Mlles  det  gamla,  sedan  länge  kända  och  aktade  namnet 
NordisJct  medicinsJct  arJciv,  varför  bandens  nummerföljd  fort- 
sättes. 

Undertecknad  hoppas,  att  de  båda  tidskrifterna  under  sina 
nya  namn  måtte  av  Nordens  läkare  omfattas  med  intresse  och 
vinna  deras  verksamma  stöd. 

Stockholm,  Kristiania,  Köbenhavn,  Helsingfors  i  april  1919. 

RedaJctionen. 
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